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*•  Monakow,  GohimpatholoKic. 


I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehirnpathologie. 


A.  Anatomie  des  Gehirns, 
aj  Phylogenetische  und  ontogenetische  Vorbemerkungen. 

Das  menscUiclie  Gellim  mit  seinen  Ganglien  und  Nerven,  dieses 
vornehmste  und  complicierteste  Werk  der  Natur,  ist  nicht  nur  das 
Organ  für  die  Vorstellungen,  für  die  Empfindung  und  Bewegung, 
sondern  es  ist  auch  der  Vermittlungsapparat  für  die  lebenswichtigen 
vegetativen  Functionen,  für  die  Ernährung,  die  Athmung  und  die 
Circulation  und  als  solcher  für  das  Leben  direct  unentbehrlich. 

Die  Bedeutung  des  Nervensystems  für  das  Leben  und  den  Haus- 
halt des  Organismus  wächst  mit  der  allgemeinen  Vervollkommnung 
der  Körperorgane;  sie  ist  daher  nicht  bei  allen  Thieren  die  nämliche; 
es  gibt  bekanntlich  niedere  Lebewesen,  die  auch  ohne  ein  beson- 
deres Nervensystem  leben  und  sich  vermehren  können  (Protisten, 
Embrv'onen  der  Kaltblüter,  Pflanzen). 

Die  erste  Abspaltung  von  besonderen  Körperorganen,  vor  allem 
eines  Muskelsystems,  von  Verdauungs Werkzeugen,  eines  circulato- 
rischen  Apparates  etc.  beim  phylogenetischen  Embryo,  der  erste 
Beginn  einer  sichtbaren  physiologischen  Arbeitstheilung  im  Organis- 
mus, macht  gesonderte  Apparate,  sowohl  für  die  Vermittlung  der 
Körperorgane  mit  der  Aussenwelt,  als  für  ihre  gegenseitigen  Bezie- 
hungen und  ihr  Zusammenwirken,  d.  h.  ein  Nervensystem  nothwendig. 
So  treffen  wir  die  früheste  Anlage  eines  Nervensystems  im  Anschlüsse 
an  die  erste  Bildung  von  Muskelzellen,  also  vor  allem  bei  gewissen 
Schwämmen  imd  Würmern,  bei  denen  ein  Nervensystem  in  Gestalt 
von  Empfindungszellen  des  Ectoderms  zutage  tritt.  Und  je  höher 
^ir  in  der  Thierreihe  aufsteigen,  je  reicher  und  mannigfaltiger  die 
Leistungen  des  Organismus  werden,  um  so  mächtiger  und  vollkom- 
niener  gestaltet  sich  das  centrale  Nervensystem,  bis  es  beim  Menschen 
jene  alle  übrigen  Organe  weit  überragende ,  alles  dominierende 
Stellung  erlangt. 

▼.  Monakow,  Gehirnpathologic.  1 


2  .       I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehimpatliologie. 

Ontogenetisch  ist  das  Centralnervensystem  ein  Product  des  äusse- 
ren Keimblattes,  des  sogenannten  Ectoderms,  aus  dessen  einschichti- 
gen Epithelzellen  es  durch  fortgesetzte  Theilung  und  nach  sehr  mannig- 
faltigen Umgestaltungen  und  Differenzierungen  hervorgeht.  Die  bald 
nach  der  Befruchtung  längs  der  Medianlinie  beiderseits  zutage  treten- 
den leistenförmigen  (bereits  aus  mehreren  Zellschichten  bestehenden) 
Anschwellungen  des  Ectoderms,  die  sogenannten  Medullarplatten, 
wachsen  bekanntlich  von  der  Peripherie  centralwärts  einander  ent- 
gegen und  schliessen  sich  dorsalwärts  zu  einem  kolbenförmigen,  nach 
vorn  sich  abschliessenden  Gebilde,  dem  MeduUarrohre  (Figg.  1  und  2). 
Zwei  bis  drei  Wochen  nach  der  Befruchtung  zeigen  sich  in  diesem 
zwei  quere  Einschnürungen,  so  dass  drei  mit  einander  communicierende 
Hohlräume  entstehen,  die  sogenannten  primären  Himbläschen  (Vorder- 


Medulloritlatte         MeduUarrinno 


Ectodcrm 


Chorda  Urwirbelplatto 

Fig.  1. 

Querschnitt   durch    ein    Hühnerembryo    circa  23  Stunden    nach    der   Bebrütung 

nach  M.  Duval  (scliematisiert). 

him-,  Mittelhirn-  und  Hinterhimbläschen).  Der  Schliessung  der  Me- 
dullarplatten des  Ectoderms  zum  MeduUarrohre  geht  eine  Ab- 
trennung der  Ganglienleiste  und  der  Sympathicusanlage  an 
einer  bestimmten  dorsalen  Stelle  des  Ectoderms  voraus  (Fig.  2).  Die 
jene  Anlagen  zusammensetzenden  Zellen  häufen  sich  nach  Furchung 
in  Längsrichtung  gruppenweise  an  verschiedenen  Orten  an,  sie  rücken 
in  ventraler  Richtung  vor,  lösen  sich  aus  d(^m  Verband  mit  der 
Medullarplatte  los  und  wandern  theilwoise  (Sympathicusganglion)  in 
kleinen  Schwärmen  nach  der  Peripherie  aus,  um  die  verschiedenen 
im  Körper  zerstreuten  Ganglien  zu  bilden,  theilweiso  (die  Ganglien- 
leisten) legen  sie  sich  nach  vorausgehender  rosenkranzähnlicher  Ab- 
schnürung in  der  Umgebung  des  Medullarrohres  an.  Während  nun 
im  MeduUarrohre  die  oben  geschilderten  Hirnbläschen  weiter  aus- 
gebaut werden,  lindet  eine  entspreclionde  feinere  Umgestaltiuig 
(Abschnürung,  AVeiterwandernngi  der  Ko))f-  und  dvr  Spinalganglion, 
sowie  der  sympathischen  Ganglien  statt:  beide  Hauptanlagen 
entwickeln    sich  zunächst  eine  Zeit   lang  ganz   selbständig 


A.  Anatomie  des  Gehirns.  3 

und  unabhängig  von  einander,  um  später  durch  Entgegen- 
wachsen  von  Fasern,  namentlich  aus  den  Ganglien  in  das 
MeduUarrohr,  mit  einander  in  enge  Verbindung  zu  treten. 
Diese  in  so  frühem  Entwicklungsstadium  zutage  tretende 
Differenzierung  und  selbständige  Weiterentwicklung  der  sensiblen 
Anlagen,  der  Sinnesorgane  und  des  vegetativen  Nervensystems 
einerseits,  der  motorischen  Apparate  und  der  übrigen  nervösen  Cen- 
tren anderseits  ist  von  hoher  principieller  Bedeutung  und  eröffnet 
uns  einen  interessanten  Einblick  nicht  nur  in  manche  himanato- 
mischen  Einrichtungen,  sondern  auch  in  den  Mechanismus  einer  Reihe 
von  erworbenen  pathologischen  Störungen.  Namentlich  weisen  ge- 
wisse Missbildungen  (Anencephalie,  Cyclopie  etc.)  darauf  hin,  wie  das 
im  postembryonalen  Leben  eine  so  hervorragende  EoUe  spielende 
Moment  der  Abhängigkeit  eines  nervösen  Centrums  vom 
anderen,     sowie     des    Zusammenwirkens    und    -Lebens    mehrerer 


Ganglienleiste      Medullar- 
(AbschnQrung  der  Spinalgaoglien)         rinne 


Lamina 
Cornea 


Medullarrohr 

Fig.  2. 

Querschnitt  durch  das  Ectoderm  eines  Hühnerembrvos  26  Stunden  nach  der  Be- 

brütung  (nach  M.  Duval). 

Centren  in  der  ersten  Embryonalzeit  kaum  zur  Geltung  kommt,  wie 
da  vielmehr  die  verschiedensten  differenzierten  Anlagen  jede  ganz 
selbständig  sich  fortentwickelt  und  ihre  Fasern  nach  einer  be- 
Jitimmten  Richtung  auswachsen  lässt,  gleichgiltig ,  ob  sie  in  der  be- 
treffenden Eichtung  ihr  Ziel  erreichen  kann  oder  nicht.*) 

Nachdem  sich  das  Medullarrohr  durch  eine  Biegung  in  der  Mittel- 
hirablase  nach  vom  (d.  h.  ventralwärts)  in  zwei  Arme,  den  Kopf- 
arm  imd  den  Ea utenarm  getheilt  und  so  eine  Eetortenform  an- 
genommen hat  (Fig.  3),  zeigen  sich  etwa  in  der  vierton  Woche  theils 
eine    neue    Ausstülpung   des  Vorderhirns,    nämlich    das    sogenannte 

*  So  wachsen  z.  B.  bei  der  Amvelie  die  hinteren  Wurzeln  aus  den  Spinal- 
^'.'•nsHen  in  den  offenen  und  aller  McduUarrohrproducte  baren  Wirbelcanal  in 
weiter  Ausdehnung  hinein  und  umhüllen  sich  sogar  mit  Mark,  unbekümmert 
'iarüber,  dass  sie  nie  mit  spinalen  Neuronen  zusammentreffen  werden. 

1* 


4  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Oehimpathologie. 

Beoundäre  VorderLim,  theila  zwei  neue  Biegungen,  eine  ventrale  und 
eine  dorsale,  die  am  Rautenann  sich  bÜden,  die  Brücken-  und  die 
Nackenbeuge.  Dadurch  entstehen  gegen  Ende  der  fünften  Woche 
fünf  mit  einander  conununicierende  Hohlräume,  d.  h,  fünf  Hirn- 
bläschen, an  denen  schon  jetzt  im  groben  die  Bigenthümlichkeiten, 
welche  den  verschiedenen  Himtheilen  der  Erwachsenen  zukommen, 


Kopfe 


Gehirn  eines  Embryos   der  dritten   Woche,   Profilconstruction   (nacli   W.    His\ 

Vk  Vorderhim,  Zk  Zwisohenliim.  Mh  Mittelhim.  Bit  Hinterhim.  Nh  Nacliliirn, 

A  Äugenblase.   Gb  Geliörblase.  Kb  Kopfbeuge.  Brb  Brücltenbeuge.  üb  Kncken- 

beuge.  Fm  Proc  mammillar.  Gpl  Grundplatte.  Rg  Rautengrube. 

zu  erkennen  sind  —  das  Groashirn  (sec.  Vorderhirn),  das  Zwischen- 
hirn {prim.  Vorderhim),  das  Mittelhirn,  das  Hinterhirn  und  das 
Nachhirn  (Fig.  4).  Die  nächst  weitere  Entwicklungsphase  ist  dadurch 
charakterisiert,  dass  das  secundäre  Vorderhim  in  besonders  lebhaftes 
Wachsen  geräth  und  sich  in  kurzer  Zeit  sowohl  über  das  Zwischen- 
him,  als  tbeilweise  auch  über  das  Mittelhim  ausbreitet,  während  die 
durch  Bildung  der  Nacken-  und  Brückenbeuge  eich  einander  nähern- 
den Lippen  des  Eautenarms  sich  schhessen  und  dadurch  zur  Ent- 
stehung der  Brücke  und  auch  des  Kleinhirns  einerseits,  des  ver- 
längerten Markes  anderseits  Veranlassung  geben. 

Um  die  nämliche  Zeit  fängt  das  Auswachsen  und  die  Mark- 
umhüllung der  peripheren  Nerven  an.  Die  motorischen  Wurzeln 
wachsen  aus  den  ventralen  Abschnitten  des  Medullarrohrs 
heraus,  während  die  sensiblen  Wurzeln  aus  den  Producten 
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der  Ganglien  leiste,  den  G-anglienanlagen,  hervorgehen  nnd 
dem  MeduUarrohre  entgegen  and  in  dieses  hineinwachsen. 
üeberhaupt  scheint  das  Auswachsen  der  Fasern  im  ganzen  Crehim 
im  Sinne  der  späteren  Leitnngsrichtnng  zu  geschehen:  die  Pyramide 
wächst  aus  den  Zellen  der  Binde  der  Centralwindungen  und  ein 
grosser  Theil  der  Stahkranzfasem,  wie  ich  mich  au  einem  Falle 
von  Cyelopie  vergewissem  konnte,  aus  Zellenanlagen  im  Sehhügel 
hervor. 


Fig.  4. 

^ifenaiisiclit  eines  sieben  wöchentlichen    menschlichen  Embr\-os  (nach  W.  Hisl. 
''i  Vorderhim.    Zh  Zwischenhirn.   Mh  Mittelhirn.   lig   RautenKrube.   Nh   Kacb- 
iiini.  Sil  Nackenbeuge.  Bih  Brückenbeuge.  /Olfactorius.  A  Aiigenblase.  trfe  Wirbel- 
körper. M  Medullarrolir, 

\icht  alle  nervösen  Apparate  gelangen  gleichzeitig 
i"m  Ausbau,  sondern  einer  nach  dem  andern.  Die  den  vorschie- 
Jinon  Himabschnitten  entsprechenden  Grundanlagen  entwickein  sich 
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höchstwahrscheinlich  in  einer  Reihenfolge,  welche  bestimmt  wird 
durch  die  functionelle  Bedeutung  der  einzelnen  Neuronencolonie  für 
das  heranwachsende  Kind.  Zuerst  bilden  sich  die  nervösen  Apparate 
für  das  vegetative  Leben  und  die  Empfindung,  dann  für  die  ein- 
fachen reflectorischen,  resp.  automatischen  Bewegungsformen  (Stram- 
peln, Saugen,  Schlucken),  während  der  feinere  Ausbau  der  Sinne 
später  erfolgt  und  die  der  Seele  untergeordneten  Bewegungsformen 
erst  im  späteren  Kindesalter  ihre  definitive  nervöse  Gestaltung 
erhalten. 

Die  fertige  Entwicklung  eines  Nervenfasersystems  kündigt  sich 
durch  das  Auftreten  von  isolierenden  Hüllen  an  den  Nervenfasern, 
den  Markschei(ien  an,  so  dass  man  auch  in  späteren  Entwicklungs- 
phasen die  fertig  gebildeten  Nervenbündel  von  den  in  Entwicklung 
begriffenen  durch  geeignete  Tinctionsmittel  (Markscheidenfärbung)  gut 
unterscheiden  kann.  Alle  äusseren  Kennzeichen  einer  fertig  entwickel- 
ten Ganglienzelle  sind  noch  nicht  mit  aller  Bestimmtheit  festgestellt. 

Alle  Nervenzellen  und  Nervenfasern  gehen  aus  den 
Zellen  des  Ectoderms  hervor,  aber  nicht  alle  embryonalen 
Ectodermzellen  erzeugen  nur  nervöse  Elemente,  ein  Theil 
derselben  wird  vielmehr  zur  Bildung  der  Epithelausklei- 
dung und  vor  allem  des  Stützgewebes  verwendet.  Ueber  die 
Bedeutung  der  verschiedenen  Zellenformen  der  ectodermalen  Ur- 
anlage  für  die  Bildung  der  verschiedenen  nervösen  Grundelemente 
herrschen  noch  Contraversen.  Während  His  die  Keimzellen  (später 
Nervenbildner,  Neuroblasten)  von  den  ersten  Epithelzellen  (Spongio- 
blasten)  scharf  trennt  und  die  Nervenzellen  nur  aus  den  Keimzellen 
hervorgehen  lässt,  bilden  sich  nach  anderen  Autoren  (Kölliker,  Vignal, 
Lenhossek,  Schaper)  aus  den  Epithelzellen  des  Ectoderms  von  einer 
gewissen  Zeit  an  nicht  mehr  Epithelzellen,  sondern  zunächst  indif- 
ferente Zellen;  und  diese  letzteren  Elemente  werden  Mutterzellen 
sowohl  für  die  Neuroblasten  als  für  die  Elemente  des  nervösen  Stütz- 
apparates, nämlich  für  die  Glia.  Mit  anderen  Worten,  es  sind  Nerven- 
zellen, sowie  Stützzellen  Abkömmlinge  derselben  ectodermalen 
Uranlagezellen,  und  die  Gliazellen  sind  nichts  anderes  als 
minderwertige  Geschwister  der  Nervenzellen.  Die  ersten 
Epithelzellen  bilden  sich  zum  Stützgerüst  um  und  kleiden  beim  Er- 
wachsenen die  Höhlen  der  Himtheile  aus  (Ependymzellen).  Die  zu- 
letzt entwickelte  Auffassimg,  der  sich  neuerdings  auch  Lenhossek 
angeschlossen  hat,  scheint  der  Wahrheit  näher  zu  liegen  und  eröffnet 
ein  Verständnis  für  manche  früh  auftretende  pathologische  Bildungen, 
sowie  auch  für  spätere  im  Anschlüsse  an  Defecte  der  Hirnsubstanz 
zutage  tretende  pathologisch-histologische  Processe. 
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Der  Uebergang  einer  indifferenten  Zelle  in  eine  Ganglienzelle 
bestimmter  Structur  vollzieht  sich  allmählich  nach  einer  Reihe  vor- 
ausgehender Zwischenstufen.  Die  erste  solche  Stufe  wird  repräsen- 
tiert durch  eine  Bimenform  der  Zelle,  aus  der  eine  an  eine  Sperina- 
tozoe  erinnernde  Bildung,  der  Neuroblast,  hervorgeht.  Aus  dem 
langen  Fortsatz  wird  der  Achsencylinder ;  mittelst  der  Golgi'schen 
Tinctionsmethode  gelingt  es  früh,  die  blinde  Endigung  jenes,  das 
Endbäumchen,  darzustellen.  Obwohl  in  der  feineren  Entwicklung 
der  Nervenzellen  eine  Reihe  von  Mannigfaltigkeiten  zutage  treten, 
so  ist  doch  sicher,  dass  der  nervöse  Fortsatz  stets  zuerst,  die 
protoplasmatischen  Fortsätze  später  sich  bilden. 

Sehr  viele  Neuroblasten  zeichnen  sich  durch  Wan- 
derungsfähigkeit aus.  Sie  gruppieren  sich  nach  gewissen  Prin- 
cipien  zu  Haufen,  Ketten  und  Flächen,  um  dann  im  Gegensatz  zu 
den  übrigen  Embryonalzellen  feste  nervöse  Elemente,  d.  h.  Ganglien- 
zellen nebst  Nervenfasern,  zu  bilden,  die  dazu  bestimmt  sind,  die 
Functionen  während  des  ganzen  Lebens  des  Individuums  zu  tragen. 
Für  die  Pathologie  ist  namentlich  die  allseitig  zugegebene  Ermitt- 
lung von  hohem  Werte,  dass  sämmtliche  Nervenfasern  nichts 
anderes  sind,  als  lange  Ausläufer  von  Ganglienzellen  und 
jedenfalls  directe  Producte  der  Neuroblasten. 


h)  Morphologie  des  menschlichen  Gehirns. 

1.  Entwicklnngsgeschichtliches. 

Um  die   äusseren  Formverhältnisse    des   menschlichen  Gehirns 

zu  verstehen,  wird  es  am  besten  sein,  von  jener  Entwicklungsphase 

■tj.  Woche)  auszugehen,    in   welcher  die  Gehirnanlage  sich  in  fünf 

bereits  mehrfach  umgebildete,  resp.  gefaltete  Hirnbläschen  gegliedert 

hat  und  die  Längsfurchung  bereits  abgeschlossen  ist  (vgl.  Fig.  4). 

Was  um  jene  Zeit  auf  der  ganzen  Linie  vom  Frontalende  bis  zum 

candalsten  Ausläufer  des   Rückenmarkrohres   auffällt,    das    ist   die 

namentlich  von  His  betonte  Thatsache,  dass  die  basalen  Abschnitte 

der  Himbläschen  (Grundplatten  von  His),  deren  Wachsthum  lateral- 

wärts  schon  durch  die  Anlagen  der  Schädelbasis  imd  der  Chorda  eine 

Grenze  gesetzt  ist,  eine  gewaltige  Verdickung  der  Hemisphärenwand 

zeigen,    während   die   dorsalen  Blasen  wände   verhältnismässig    dünn 

bleiben  (namentlich  in  der  Nähe  der  Medianlinie  und  längs  des  Sicheis), 

dafür  aber  sich  in  die  Breite  flügelartig  ausbuchten  (Flügelplatte  von 

His;.    Diese   mächtige  Ausbuchtung,  verbimden  mit   der   stetig   zu- 
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nehmenden  Dehnung  (Wirkung  des  Sicheis?),  gibt,  im  Grosshime 
wenigstens,  Veranlassung  zur  Einstülpung  der  Dachpartie,  und  es  ent- 
wickeln sich  aus  dieser  am  meisten  gedehnten  medialen  Partie  keine 
nervösen  Elemente,  sondern  durch  Umbildung  der  Elemente  drüsige 
Massen,  die  Plexus  choroidei.  Diese  letzteren,  die  schon  früh  die 
Seitenventrikel  ausfüllen,  sind  somit  nichts  anderes  als  eine  modi- 
ficierte  und  zu  Ernährungszwecken  etc.  dienende  Umgestaltung  und 
Umstülpung  der  medialsten  Hemisphärenwand,  in  welche  Umstülpung 
auch  Arterien  mit  hereingezogen  werden. 

In  den  ersten  Monaten  ist  dorsal  ein  völliger  Abschluss  der 
beiden  Hemisphärenblasen  nicht  vorhanden,  es  findet  vielmehr  eine 
ausgedehnte  Communication  zwischen  den  Himhöhlen  und  der  Him- 
oberfläche  statt.  Erst  gegen  Ende  des  vierten  Monats  zeigt  sich 
durch  Auswachsen  von  Fasern  beiderseits  aus  der  ganzen  Hemisphäre 
gegen  den  Eandbogen  zu  die  erste  Andeutimg  eines  Balkens,  der 
nach  kurzer  Zeit  eine  ausgedehnte  Abschliessimg  der  beiden  Hemi- 
sphären nach  oben,  d.  h.  dorsalwärts,  bewirkt. 

Aus  der  schon  früh  zutage  tretenden  Einrollung  der  Hemi- 
sphärenwand am  basalen  Ende  wachsen  schon  im  zweiten  bis  dritten 
Monate  zahlreiche  nervöse  Fortsätze  in  sagittaler  Richtung  aus,  es 
sind  das  die  beiden  Fornixsäulen  nebst  der  Lyra,  welche  das  Zwischen- 
him  von  oben  umklammern  und  so  den  medialen  und  hinteren  Ab- 
schluss der  Hemisphärenwand  veranlassen,  während  die  basal-medialen 
und  vorderen  Wände  allmählich  verlöthen  und  das  Septum  pellu- 
cidum  bilden. 

Weit  einfacher  gestalten  sich  die  Formverhältnisse  der  Producte 
der  anderen  Himbläschen.  Das  Zwischenhirn  stellt  auch  im  firtig 
entwickelten  Organe  eine  modificierte,  nach  oben  mit  faltigem  Epi- 
thel bedeckte  Blase  dar,  deren  lateral-basale  Wandungen  massig  ent- 
wickelt sind  und  durch  das  Grau  der  Sehhügelkerne  repräsentiert 
werden.  Die  Höhle  der  Blase  ist  der  basalwärts  trichterförmig  endi- 
gende dritte  Ventrikel. 

Im  Mittelhirn  wird  die  Höhle  durch  den  Aquaeductus  Sylvii 
dargestellt.  Das  Dach  wird  gebildet  durch  die  beiden  Vierhügel- 
paare; die  Seitentheile  bestehen  aus  den  Armen  der  letzteren,  den 
Schleifen,  dem  rothcn  Kerne  mit  seinen  Strahlungen,  und  der  Boden 
setzt  sich  aus  der  Subst.  nigra  und  dem  Pedunculus  cerebri  zusammen. 

Der  Bildimg  der  Brücke  wurde  schon  oben  gedacht;  sie  ent- 
steht durch  die  basale  Einbiegung  des  Rautenarms  (Fig.  4).  Durch  die 
Berührung  der  Lippen  der  nach  innen  eingestülpten  dorsalen  Blasen- 
wand bilden  sich  namentlich  lateralwärts  an  den  dickeren  Stellen 
Wülste,  aus  denen  zunächst  in  Gestalt  einer  queren  Leiste  das  Klein- 
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Iiini  hervorgeht.  Während  die  ursprünglichen  medial-dorsalen  Wände 
sich  zu  Epithelgeflechten  umwandeln,  wird  das   mächtig  wachsende 
Eeinhim  zum  eigentlichen  Dache  des  Hinterhims,   und  die  Höhle 
des  Hinterhimbläschens,  die  Eautengrube,  wird  später  lateral wärts 
namentlich  von  den  Armen  des  Kleinhirns  imd  basalwärts  vom  cen- 
tralen Höhlengrau   ausgekleidet.     Die   Eautengrube    erstreckt   sich 
caadalwärts  trichterförmig  in  die  Medulla  oblongata  und  geht  all- 
dähhch   in   den   Centralcanal   des  Bückenmarks   über,   lateral  wärts 
vom  Corpus  restiforme,  dorsal  vom  Unterwurm  des  Kleinhirns,  ventral 
ebenfalls  vom  centralen  Höhlengrau  umgrenzt. 

Eine  weitere  wichtige  Phase  in   der  Entwicklung  des  Gross- 
lümmantels  bildet  die  Entstehung  der  Furchen  imd  Windungen. 
Im  zweiten  Monate  zeigt  sich  zimächst  an  der  lateralen  Partie  der 
Grosshimblase  eine  Delle,  welche  der  späteren  Insel  entspricht.  Es  ist 
dies  die  constanteste  Grube  im  Säugethiergehim.  Das  weitere  Wachs- 
thum  des  Grosshimmantels  wird  fortan  zum  beträchtlichen  Theile 
dmxjh  diese  sogenannte  Sylvi'sche  Grube  bestimmt.  Jedenfalls  zeigen 
sich  die  ersten  Faltungen  des  Grosshims  in  der  nächsten  Umgebung 
der  Insel,  und  zwar  in  Grestalt  der  Schläfelappenbildung,  des  Deckels 
nnd  des  orbitalen  Theils  des  Stimlappens,  wodurch  die  Insel  theil- 
weise  bedeckt  wird  und  Andeutungen  der  drei  Hauptäste  der  Fossa 
Sylvii  (ram.  hör.  ant.  und  post.,  sowie  der  ram.  asc.)  zutage  treten. 
Die   Ursache  der  Bildung    von   Windungen   imd   Furchen   ist 
noch  eine  offene  Frage.     Es  kann  hier  nicht  der  Ort  sein,   die  ver- 
schiedenen  hierüber    aufgestellten   Hypothesen    zu   besprechen    und 
kritisch  zu  sichten.  Von  Bedeutung  für  das  Entstehen  von  Faltungen 
des   Grosshirnmantels   überhaupt    dürften    aber    unstreitig   folgende 
Momente  sein.     Die  Zahl  der  Nervenfasern  im  Grosshirno  deckt  sich 
nämlich  bei  weitem  nicht  mit  der  Unsumme  der  zelligen  Elemente 
d^T  Grosshimrinde   und   am    wenigsten   im  unentwickelten  Organe. 
Da  zudem  noch  die  Nervenzellen  einen  den  Nervenfasern  bei  weitem 
überlegenen  Querschnitt   besitzen,    müssten    sie    sich   in    der  Rinde, 
.sollte  es  zu  keiner  Faltung  kommen,    in  mehreren  Schichten  über- 
nnd    aufeinanderthürmen,    was   übrigens  theilweise  thatsächlich   ge- 
schieht (die  Zellschichten  der  Hirnrinde),  und  was  für  das  früh  fötale 
Hirn   :  ohne  Associationsfasern)   auch  ausreicht.     Durch  die  einfache 
Ueberoinanderschichtung  der  Zellen  wird  aber  der  Forderung  einer 
möglichst  rationellen  und  allen  nothwendigen  Combiuationen  Rech- 
nung tragenden  Verbindung  der  verschiedensten  Windungen  unter- 
einander nicht  in  hinreichender  Weise  genügegeleistet;  es  ist  daher 
^-ine  Massenzunahme   der  Rinde   (mit  ihi'em  grossen  Ueberschuss  an 
Neuronen,   aus  denen  markhaltige  Nervenfasern  nicht  hervorgehen 
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und  deren  Achsencylinder  die  Rinde  nicht  verlassen)  nicht  nur  im 
Sinne  einer  üebereinanderthürmung  der  Nervenzellen,  sondern  auch 
in  dem  einer  directen  Dehnung  und  Bildung  von  Windungen  und 
Furchen  imbedingt  nothwendig.  Mit  anderen  Worten,  für  die  Bildung 
der  Windungen  und  Furchen  ist  gewiss  das  Moment  des  gewaltigen 
üeberwiegens  der  Nervenzellen  in  der  Einde  gegenüber  der  Zahl  der 
Fasern  im  Grosshirnmark  einerseits  und  die  Nothwendigkeit  eines 
möglichst  ergiebigen  und  doch  nach  gewissen  Principien  geregelten 
Faseraustausches  durch  Associationsfasem  (in  dem  Sinne,  dass  die 
einander  benachbarten  Rindentheile  unter  sich  die  engsten  und 
reichsten  Beziehungen  unterhalten)  anderseits  von  der  allergrössten 
Bedeutung.*) 

Wenn  man  von  der  Fossa  Sylvii  absieht,  so  bilden  sich  zuerst 
die  Furchen,  und  zwar  in  Gestalt  von  kurzen  Grübchen,  die  segment- 
weise  auftreten.  Bald  nach  der  Differenzierung  der  drei  Haupt- 
äste der  Fissura  Sylvii  zeigt  sich  eine  Dolle  mit  zwei  Gruben 
(Fissura  calcar.  und  parieto-occipitalis)  in  der  medialen  Occipital- 
gegend,  dann  treten  die  Fissura  orbitalis,  sowie  andeutungsweise  die 
Fissura  centralis  auf. 

Die  ersten  Anfänge  der  soeben  genannten  Furchen  finden  sich 
schon  im  fünften  Fötalmonate. 

Im  sechsten  Monate  bilden  sich  die  Fissiu-a  calloso-marginalis 
und  die  erste  Temporalfurche;  diesen  folgen,  stets  in  Gestalt  feiner 
Grübchen  einsetzend,  im  siebenten  Monate  die  Fissura  interparietalis, 
die  in  einigen  Segmenten  sich  präsentiert,  ferner  die  postcentrale 
Fissur,  sowie  die  obere  und  die  untere  Frontalfurche.  Zu  Beginn  des 
achten  Monats  sind  bereits  sämmtlicho  Hauptfurchen  angelegt  und 
die  typischen  Windimgen,  resp.  Windungsgruppen  in  ziemlich  klarer 
Weise  abgegrenzt. 

2.  Die  morphologischen  Bestandtheile^  sowie  die  wesentlichsten 
Faserverbindangen  und    Centren  des   fertig   gebildeten   Gehirns. 

J.  Das  Grosshirn. 

Das  Grosshirn  ist,  wie  bereits  hervorgehoben,  das  Product 
des  aus  d(3m  primären  Vorderhirn  herauswachsenden  secun- 
däron  Vorderhirnbläschens  und  hat  somit  die  normale  Entwicklung 
des  primären  Vorderhims  (Sehhügelblase)  zur  Voraussetzimg,  ebenso 
wie  auch  lungekohrt  ein  weiterer  normaler  Ausbau  des  Zwischenhims 
ohne  Mitwirkung  des  Grosshirns,  wenigstens  in  der  späteren  Fötal- 
zeit, nicht  denkbar  ist. 

*.i  Vgl.  auch  Schnopfhagen. 
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Das  Grosshim  setzt  sich  zusammen  aus  den  beiden  Hemi- 
spliären,  die  mit  den  Plexus  choroidei  den  Grosshimmantel  bilden, 
uad  den  sogenannten  Vorderhirnganglien  (Streifenliügel,  Linsen- 
kem,  Mandelkern  imd  Vormauer).  Jene  gehen  aus  der  Flügelplatte, 
diese  aus  der  Grundplatte  des  secundären  Vorderhirns  hervor.  Die 
Grosshimhöhle  wird  gebildet  durch  die  beiden  Seitenventrikel,  die  im 
Poromen  Monroi  communicieren ;  man  imterscheidet  an  ihnen  be- 
karuntUch  vier  Abschnitte:  Vorderhorn,  Hintorhorn.  cella  media  und 
das   Cnterhorn. 

Die  laterale  Abgrenzung  des  Grosshirns  gegen  das  Zwischen- 
him  ist  durch  die  Taenia  semicircularis,  jenen  zwischen  corp.  striat. 
und  Sehhügel  sich  einschiebenden  Faserstreifen,  und  durch  den  hin- 
teren Schenkel  der  inneren  Kapsel,  einschliesslich  des  retrolenticulären 
Abschnittes  der  letzteren,  gegeben;  ventral  und  nach  vorn  bilden  die 
Säulen  des  Fornix  und  die  Hirnschenkelschlinge,  sowie  die  vordere 
Commissur  die  Grenze  zwischen  Gross-  und  Zwischenliirn. 

1.  Die  Grosshirnoberfläche. 

Entsprechend  der  gewaltigen  Ausdehnung  der  menschlichen 
Hirnrinde,  deren  Gestaltung  theils  durch  die  Schranken  des  Schädel- 
dachs, theils  durch  die  architektonische  Anordnung  der  Fasermassen 
ini  Hemisphärenmark  bestimmt  wird,  zeigt  das  Grosshirn  eine  sehr 
reiche  und  bei  aufmerksamer  Betrachtung  auch  complicierte  Faltung 
seiner  Oberfläche.  Die  Hügelzüge  und  Thäler,  welche  durch  die 
Fakungen  entstehen,  bezeichnet  man  als  Windungen  und  Furchen. 
Letztere  tragen  in  den  Grimdzügen  einen  typischen  Charakter,  in 
den  Einzelheiten  jedoch  bieten  sie  beträchtliche  individuelle  Ver- 
schiedenheiten dar.  Ihr  Reichthum  hält  im  allgemeinen,  d.  h.  wenn 
eine  Volumsabnahme  des  Grosshirns  nicht  vorliegt.  Schritt  mit  der 
^twicklungsgrösse  der  geistigen  Fähigkeiten.  Zwischen  der  phylo- 
genetischen und  der  ontogenetischen  Entwicklung  der  Rindenober- 
feche  sind  ziemlich  beträchtliche  Diflferenzen  vorhanden.  Die  An- 
^ge  der  Furchen  scheint  nicht  überall  ganz  nach  den  nämlichen 
Grundsätzen  zu  erfolgen.  Immerhin  ist  es  wenigstens  für  die  Haupt- 
ftrchen  gelungen,  gewisse  Homologien  in  der  Thierreihe  aufzufinden. 
Bei  Betrachtung  der  Grosshirnoberfläche  ist,  w^enn  die  Ai-ach- 
^oidea  und  Pia  nicht  entfernt  werden,  nur  ein  beschränkter  Einblick 
^  die  Anordnung  der  Windungen  möglich.  Die  Pia  umschliesst  die 
g^nze  Rinde  in  enger  Weise  und  entsendet  ihre  Fortsätze  in  die 
tiefsten  Furchen.  Doch  lässt  sie  sich  von  der  Rinde  (normale  Ver- 
hältnisse vorausgesetzt)  überall  leicht  ablösen.  Durch  die  Arachnoidea, 
Welche  nur  die  oberflächlichen  Windungskämme  bedeckt,  werden  die 
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Windungen  aneinandergepresst  und  an  ihren  oberen  Rändern  gleichsam 
verlöthet.  Erst  wenn  man  die  Pia  von  der  Himoberfläche  ablöst, 
lässt  sich  durch  Auseinanderdrängen  der  einzelnen  Windungen  die 
wahre  Gestaltung  der  Grosshimoberfläche  erkennen;  denn  eine  ganz 
beträchtliche  Anzahl  von  Windimgsabschnitten  und  Furchen  liegt 
innerhalb  der  grossen  Spalten  versteckt  und  ist  deshalb  der  Be- 
obachtung für  gewöhnlich  entzogen. 

Die  übliche  Bestimmung  der  Windungen  und  Furchen  berück- 
sichtigt nur  die  an  der  Oberfläche,  d.  h.  ohne  Auseinanderdrängen 
der  Windungen  zutage  tretenden  Windungskämme  und  Spalten, 
während  die  in  der  Tiefe  liegenden  Faltungen  bis  zur  Stunde  noch 
einer  näheren  Eintheilung  und  Feststellung  harren.  Allerdings  ist 
eine  alle  Details  berücksichtigende  Abgrenzung  der  Rindenabschnitte 
nach  einem  einheitlichen  Gesichtspunkte  bei  den  vielfachen  indivi- 
duellen Verschiebungen  und  Entwicklungsdifferenzen  recht  schwierig. 

Jedenfalls  darf  man  bei  der  üblichen  Eintheilung  der  Grosshim- 
oberfläche nicht  vergessen,  dass  sie  eine  grobe  ist,  und  dass  da- 
bei nur  ein  kleiner  Bruchtheil  der  wirklichen  Rindenfläche 
berücksichtigt  wird.  So  bequem  diese  übliche  Abgrenzimg  in 
praktischer  Beziehung  auch  ist,  so  erscheint  sie  doch  als  eine  rein 
conventioneile,  bei  der  die  inneren  Differenzen  gegenüber 
den  grob  anatomischen  nicht  zum  Ausdrucke  kommen.  Es 
ist  derselben  denn  auch  hinsichtlich  der  Localisation  der  Grosshim- 
functionen  vorläuflg  kein  grösserer  Wert  beizumessen  als  denjenigen 
Grenzen,  die  aus  dem  Verlaufe  der  Schädolnälite,  der  grösseren  G^- 
fasse  etc.  sich  ergeben.  Unter  keinen  Umständen  ist  es  statt- 
haft, die  durch  die  typischen  Furchen  grob  abgegrenzten 
Windungskämme  mit  den  Werkstätten  für  gewisse  physio- 
logische Functionen  zu  identificieren,  wie  das  in  den  letzten 
Jahren  vielfach  geschehen  ist.  Leider  sind  wir  von  einer  Sondenmg 
der  Hirnoberfläche  nach  anderen  Merkmalen  als  nach  denen  der 
Furchen  noch  weit  entfernt,  und  so  grosse  Fortschritte  die  mikro- 
skopische Erforschung  der  Hirnrinde  gerade  in  neuester  Zeit  auf- 
zuweisen hat,  so  haben  sich  bisher  markante  Differenzen  im  feineren 
Aufbau  der  verschicnleneu  Hirnrindenpartien,  Differenzen,  die  für  ein 
neues  Eintheilungsprincip  als  Grundlage  dienen  könnten,  noch  nicht 
erg<»ben. 

Schärfer  gestaltet  sich  die  Abgrenzung  der  Hirnoberfläche, 
wenn  man  nicht  nur  die  Hauptspalten,  sondern  auch  die  innerhalb 
derselben  versteckt  lit^genden  feineren  Grübchen  berücksichtigt,  und 
wenn  man  ferner  die  oft  weiten  Entfernungen  zwischen  Furehen- 
grund   und  Furchenhöhe    mit   in  Erwägung   zieht.     Neuerdings  be- 
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zeichnet  man  kurzweg  die  innerhalb  eines  Sulcus  einander  zugekehr- 
ten, oft  sich  berührenden  Rindentheile  als  Lippen  und  spricht  von 
einer  oberen  und  unteren,  einer  lateralen  und  medialen,  einer  frontalen 
und  occipitalen  Lippe  dieser  oder  jener  Furche.  Bei  feineren  Bestim- 
mungen der  innerhalb  der  Sulci  versteckten  Windungen  verfährt  man 
am  besten  in  der  Weise,  dass  man  sie  einfach  numeriert.  Dabei  darf 
aber  nicht  vergessen  werden,  dass  durch  krankhafte  Processe  die  An- 
ordnung und  gegenseitige  Lage  der  Windungen  beträchtlich  modi- 
ficiert  werden  können,  wodurch  eine  selbst  gröbere  Orientierung  er- 
schwert wird.    In   solchen  Fällen   nützt   die  Berücksichtigung   der 
normalen  Lageverhältnisse  zwischen  bestimmten  Grosshimabschnitten 
nnd  entsprechenden   centraleren  Bümtheilen   nur   wenig.     Dagegen 
lässt  eine  aufmerksame  Betrachtung  der  Querschnitte  durch  den  er- 
griflTenen  Grosshimlappen  eine  genauere  Feststellung  der  Identität 
der  Windungstheile  zu. 

a)  Die  Furclien  des  Grosslxirns. 

Bei  der  Bestimmung  der  Windungen  geht  man  am  besten  von 
den  Hauptfurchen  aus,  und  zwar  in  erster  Linie  von  der  tiefsten 
und  wichtigsten  Spalte,  nämlich  von  der  Fissura  Sylvii. 

Die  Fiss.  Sylv.  zerfällt  bekanntlich  in  eine  Reihe  von  Seiten- 
zweigen, deren  drei  wichtigste  der  Kam.  horizontalis  ant.,  der 
Kam.  horizontalis  post.  und  der  Ram.  ascendcns  sind  (Fig.  5). 
Beim  Auseinanderbreiten  der  Hauptspalte  wird  die  Insel,  in  welcher 
sich  ebenfalls  eine  Reihe  von  kleinen  Furchen  vorfindet,  der  Be- 
obachtung erschlossen. 

Die  Fiss.  Sylv.  trennt  das  Grosshirn  von  untenher  in  mehrere 
Hirnlappen:  nach  der  Basis  zu  in  den  Temporallappen,  dorsalwärts 
^  den  Deckel  und  frontalwärts  in  den  Stirnlappen. 

Parallel  zur  Fiss.  Sylv.  ziehen  durch  den  Schläfelappen  bis  zur 
Fiss.  choroid.  vier  Hauptfurchen,  deren  Tiefe  und  sonstige  Anord- 
^iing  etwas  verschieden  sind.  Es  sind  dies  die  vier  Temporal- 
fissuren. Die  erste  Temporalfurche  (Fig.  b  t^)  ist  sehr  con- 
^^ant,  tief  und  verräth  eine  Reihe  von  Nebenfurchen;  sie  dringt  am 
Weitesten  in  den  Parietallappen  hinein.  Die  zweite  Temporal  furche 
^^ig-5  U)  setzt  sich  aus  einigen  seichteren,  unregelmässig  angeord- 
neten Segmenten  zusanmien,  so  dass  die  Vereinigung  letzterer  zu 
^iner  besonderen  Furche  eine  künstliche  ist.  Dasselbe  gilt  von  der 
dritten  Temporalfurche  (Fig.  5  ^3),  deren  typische  Anordnung 
noch  ausserordentlich  viel  zu  wünschen  übrig  lässt;  sicher  ist,  dass 
^e  individuelle  Verschiedenheiten  zeigt  und  nicht  selten  Anasto- 
mosen sowohl  mit  der  zweiten  als  mit  der  vierten  Temporalfurche 


2  .       I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehimpathologie. 

Ontogenetiscli  ist  das  Centralnervensystem  ein  Product  des  äusse- 
ren Keimblattes,  des  sogenannten  Ectoderms,  aus  dessen  einschicliti- 
genEpithelzellen  es  durch  fortgesetzte  Theilung  und  nach  sehr  mannig- 
faltigen Umgestaltungen  imd  Differenzierungen  hervorgeht.  Die  bald 
nach  der  Befruchtung  längs  der  Medianlinie  beiderseits  zutage  treten- 
den leistenförmigen  (bereits  aus  mehreren  Zellschichten  bestehenden) 
Anschwellungen  des  Ectoderms,  die  sogenannten  Medullarplatten, 
wachsen  bekanntlich  von  der  Peripherie  centralwärts  einander  entr 
gegen  imd  schliessen  sich  dorsalwärts  zu  einem  kolbenförmigen,  nach 
vorn  sich  abschliessenden  Gebilde,  dem  MeduUarrohre  (Figg.  1  und  2). 
Zwei  bis  drei  Wochen  nach  der  Befruchtung  zeigen  sich  in  diesem 
zwei  quere  Einschnürungen,  so  dass  drei  mit  einander  communicierende 
Hohlräume  entstehen,  die  sogenannten  primären  Himbläschen  (Vorder- 


McduUarplatte         MeduUarrinne 


Ectoderm 


Chorda  ür\rirbel  platte 

Fig.  1. 

Querschnitt   durch    ein    Hühnerembryo    circa  23  Stunden    nach   der    Bebrütung 

nach  M.  Duval  (schematisiert). 

him-,  Mittelhim-  und  Hinterhimbläschen).  Der  Schliessung  der  Me- 
dullarplatten des  Ectoderms  zum  MeduUarrohre  geht  eine  Ab- 
trennung der  Ganglienleiste  und  der  Sympathicusanlage  an 
einer  bestimmten  dorsalen  Stelle  des  Ectoderms  voraus  (Fig.  2).  Die 
jene  Anlagen  zusammensetzenden  Zellen  häufen  sich  nach  Furchung 
in  Längsrichtung  gruppenweise  an  verschiedenen  Orten  an,  sie  rücken 
in  ventraler  Richtung  vor,  lösen  sich  aus  dem  Verband  mit  der 
MeduUarplatto  los  und  wandern  theilweise  (Sympathicusganglien)  in 
kleinen  Schwärmen  nach  der  Peripherie  aus,  lun  die  verschiedenen 
im  Körper  zerstreuten  Ganglien  zu  bilden,  theilweise  (die  Ganglien- 
leisten) legen  sie  sich  nach  vorausgehender  rosenkranzähnlicher  Ab- 
schnürung in  der  Umgebung  des  Medullarrohres  an.  Während  nun 
im  MeduUarrohre  die  oben  geschilderten  Hirnbläschen  weiter  aus- 
gebaut werden,  findet  eine  entsprechende  feinere  Umgestaltung 
(Abschnürung,  AVeiterwandorung;  der  Kopf-  und  der  SpinalgangUen. 
sowie  der  sympathischen  Ganglien  statt;  beide  Hauptanlagen 
entwickeln    sich  zunäelist  eine  Zeit   lang  ganz  selbständig 
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«iaeEeilie  von  kleinen  Seiteiitäschcheu.    Man  unterscheidet  an  dieser 

Tnrche  drei  Abschnitte  (oberen,  mittleren,  unteren),  die  durch  kleinere 
Seitenabzweigungen  (oberes  und  unteres  Knie,  Fig.  5  ^,  und  g^)  an- 
gedeutet werden. 

Fpo 


fdent      fg     YAw 


Pig.  6. 
■^'^«Jiale  Ansicht  der  Windungen  und  Furchen  der  rechten  Grossliltnliemi Sphäre. 
■'^    Balken,  ttk  Balkaoknie.    Bxpl  Ba!kenS[)leniuin.  /i  Pimbria.   f  dent  Fascia  den- 

'^ta.  Feh  Fissura  choroidea.  c  ant  vordere  Comniissur.  cm  Fiasura  calloso-mar- 
^li^'''-  ca}c  Fissura  colonrlna.  Fpo  Fissura  parieto-occipitalis.  f  hipp  Fissura 
7*JpP''*^™P'-  "'*  Fissura  ocoipito-temporal.  superior.  ott  Fissura  occipi  Co -temporal, 
"^ierior.  Fl  erste  Prontalwindung.  forn  G>t.  fornicatus.  Pj  Pnicuneus.  Cu  Ciineus. 
■*-/  Lobulus  lingualis,  Lfu.i  Lobulusfusiformis.  OTGyr.  occipito-temporalis.  GHipp 

-*yr.    Hippocampi.   desc   Gyt.  descendens.    17  Uncus.   Parc   Lobulus  paraceutralis. 

Die    Fiss.    calcarina  {Figg.  G,   7   und   8   calc)   ist   eine    -sehr 

'riih    angelegte  Spalte,    welche   den    Occipitallappen  horizontal   tief 

'hirthsfhneidet  und  die  zur  Einstülpimg  der  modialen  Wand  jeiios  in 

das  Hinterhom  Veranlassung  gibt.     Bei  oberflätihliulier  Betrachtung 

'.-rscheint  die  Fiss.  calcarina  unbedeutend,  weil  ihre  Lippen  diu-ch  dif 

.\racliiioidea  dicht  aneinandergelöthet  sind;  beim  Auseinauderdräugen 

Wt/ten-r  zeigt  es  sich  indessen,  dass  diese  Furche  an  einzehicu  Ab- 

xlinitten  ^  —  3  Ccntimeter  tief  ist  und  drei  mächtige  Seitcutaschon 

Vsiizt.     Ueber  die  walire  Ausdehnung  dieser  Gnibe  orientiert  mau 

'i4  t.*rst  an  Querscl mitten  in  befriedigender  Weise  (Figg.  7—  '.)). 
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Fies,  parieto-occipitalis.  Diese  Furche  zeichnet  sich 
falls  durch  Tiefe  und  Reichthum  an  Nebeufurchen  aus.  Sie  be 
bereits  an  der  Aussenseite  der  Groashimhemisphäre*)  und  münde 
dem  sie  den  Hinterhauptslappen  vom  Scheitellappen  abtrennt,  i 
Fiss.  calcarina,  mit  welcher  sie  einen  spitzen  Winkel  bildet.  Sc 
in  der  Tiefe  dieser  Furche  als  in  der  Fiss.  calcarina  verL 
Arterien,  Seitenzweige  der  Art.  occipitaUs  von  Duret. 


Hortzontalschnitt  durch  den  Parieto-Occipital  läppen  des  Menschen  auf  der '. 
des  Pulvinars  iind  des  Gyr,  deacandens.   Natürliche  Grösse.  JK  hintere  i) 
Kapsel.    CA  Ämmonshom.    Oi,  Og   erste,   zweite    Occipi(&1  Windung.   Füi 
Fissura  parieto-occipitalis.  G  Hipp  Gyrus  HippocampL 

Die  Interparietalfurche  {Figg.  5,  6  und  9  —  16  JP)  ist 
sehr  constante,  tiefe,  aber  häufig  aus  Segmenten  sich  zusammenBetz« 
Spalte,  die  den  Scheitellappen  in  zwei  Hälften  (oberes  und  unl 

')  Beim  Fötus  von  7  Monaten  erstrectt  sich  die  Fiss.  parietoK>ccip.  b 
n-eit  Über  den  oberen  Hemisphärenrand  hinaus  und  greife  auf  die  Convf 
Über.  Sie  täusclit  hier  bei  der  unbedeutenden  Entwicklung  der  Interparietalü 
bisweilen  eine  Äffenspalte  vor;  das  spätere  Verschwinden  dieses  Furcheniw 
erklärt  sich  durch  das  gewaltige  Wnchsthvim  des  Gyr.  angular,  und  des  P 
neus  im  letzten  Monat  der  Gravidität,  wodurch  der  beschriebene  Furcliem 
wieder  nach  abwärts,  d.  h.  nach  der  medialen  Partie  gedrängt,  mehrfach 
gebogen  und  schliesslich  in  der  Hauptspalte  völlig  untergebracht  wird. 
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Scheitelläppchen,  P,  und  P,)  trennt.  Sie  lässt  sich  am  besten  auf- 
fiiden,  wenn  man  zunächst  die  dem  unteren  Schenkel  der  Central- 
furehe  nach  hinten  parallel  verlaufende  Spalte  aufsucht  und  die 
Fortsetzungen  derselben  in  occipitaler  Richtung  verfolgt.  Nicht 
selten  finden  sieh  zwei  bis  drei  Segmente  vor;  das  letzte  hintere 
Segment  endigt  T-formig  und  hinter  dem  oberen  Sehenkel  der  Parieto- 
Occipitalfurche  (vgl.  Fig.  5).  Der  Querbalken  des  T  wird  in  der  Eegel 
von  der  Interparietalfurche  abgetrennt  und  als  erste  Occipitalfurche 
bezeiclmet  (Fig.  5  o,).  Zwischen  dieser  letzteren  und  dem  oberen 
Sepient  der  Parieto-Occipitalfurche  findet  sich  eine  Windungsbrücke, 
welche  den  Namen  ,,Pli  du  Passage"  führt. 


Frontal «hnnt  durch  den  Occipitallappen  des  Menschen,  2  Centimeter  von  der 
•Viiiialspitze  entfernt,  calc  Fissura  calcarina.  calc  a  eine  mächtige  Seltentasche 
derselben,  desc  Gyr.  descendens. 
Dk  Fiss.  calloso-marginalis  (Fig.  6  cm)  stellt  eine  selir 
un  tinte  typische,  wenn  auch  öfters  individuelle  Verschiedenheiten 
verrathende  Spalte  dar.  Dieselbe  ist  schon  im  fünften  Fötalmonat 
durch  kleine  Grübchen  angedeutet.  Beim  erwachsenen  Individuum 
zeigt  sie  die  Form  eines  S;  der  vordere  Abschnitt  dieser  tiefen, 
vüü  zahlreichen  Seitenfurchen  begleiteten  Fissur  läuft  dem  Balken 
parallel,  während  der  hiutero  Schenkel  gegen  den  oberen  Hemi- 
sphärenrand  imibiegt  und  in  dieser  Richtung  endigt  {Fig.  6).  Ein 
kleiner  Seitenzweig  löst  sich  schon  früher  in  der  nämlichen  Richtung 
ab;  es  ist  dies  die  Paracentralfurche  (Fig.  6  Parc). 

Von  den  übrigen  bekannteren  Furchen  des  Grosshirns  sind  vor 
lUem  noch  die  überaus  reich  und  eompUciert  angelegten  Frontal- 
fiaiaren  hervorzuheben.  Namentlich  hier  finden  sich  hinsichtlich 
'ier  speciellen  Anordnung  der  Seitenzweige  und  Nebenfurohon  be- 
trächthche  individuelle  Schwankungen  vor.  Am  einfachsten  ist  die 
Eiatlieilung  aller  dieser  Furchen  in  zwei  Hauptfissuren,  nämlich  in 
i'int- obere  und  eine  untere  Frontalfurche  (Fig.  5 /i   und   /j). 
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Beide  schneiden  den  Frontallappen  in  sagittaler  Richtung  in  drei 
Haupttheile  (obere,  mittlere  und  untere  Frontalwindung) 
ab.  Der  gegen  die  Centralfurche  laufende  Abschnitt  jeder  der  beiden 
Frontalfurchen  endigt  T-förmig.  Die  Querbalken  des  T  liegen  der 
Centralfurche  ziemlich  parallel,  sie  communicieren  aber  in  der  Eegel 
nicht  mit  einander;  sie  werden  als  Präcentralfurche  zusammen- 
gefasst  (Fig.  5  pc).  Zwischen  f^  und  f^  zeigt  sich  in  frontaler  Sich- 
tung eine  ziemlich  beträchtliche  selbständige  Fissur,  nämlich  die 
Interfrontalfurche  (Fig.  5).  An  der  Basis  liegt  dem  Bulb.  olfactor. 
die  sogenannte  Fiss.  olfactoria  an,  und  mehr  lateralwärts  schliesst 
sich  daran  eine  H-förmige  tiefe  Grube,  die  theilweise  mit  der  oberen 
Frontalfurche  in  Communication  steht,  die  Fiss.  cruciata. 

Was  die  eigentlichen  Occipitalfurchen  anbetrifft,  so  unter- 
scheidet man  deren  zwei,  eine  obere  und  eine  untere.  Der  oberen 
wurde  bereits  vorstehend  gedacht;  sie  hängt  innig  mit  dem  hinter- 
sten Ende  der  Interparietalfurche  zusammen.  Die  zweite  oder  untere 
Occipitalfurche  findet  sich  in  der  künstlich  verlängerten  Fortsetzung 
der  zweiten  Temporalfurche;  sie  liegt  der  Oj  parallel  und  schneidet 
in  die  Occipitalspitze  ein  (vgl.  Fig.  5). 

Conamunicationen  zwischen  den  oben  aufgezählten  Hauptspalten 
sind  selten  und  gelten  als  abnorm.  Häufig  werden  Communicationen 
nur  vorgetäuscht  durch  Retraction  einer  Windungsbrücke  (infolge 
Markschwund  in  der  betreffenden  Windung);  der  entsprechende 
Windungskamm  lässt  sich  beim  Auseinanderdrängen  der  Conununi- 
cationsstelle  in  der  Regel  leicht  auffinden.  Wirkliche  Uebergänge 
einer  Hauptspalte  in  die  andere,  z.  B.  der  Centralfurche  in  die  Syl- 
vische  Grube  u.  dgl.,  sind  meist  angeboren  oder  sehr  früh  erworben. 

b)  Die  Windungen  des  Grosshims. 

Hat  man  sich  hinsichtlich  der  Furchen  orientiert,  so  schreitet 
man  zur  Bestimmung  der  Windungsgruppen.  Sind  die  drei  Haupt- 
zweige der  Fiss.  Sylv.  einerseits  und  die  Fiss.  central,  anderseits 
aufgefunden,  dann  lassen  sich  die  Hauptwindungen  der  Parietal- 
und  der  Schläfengegend  im  groben  leicht  abgrenzen.  Die  nach 
vom  von  der  Fiss.  central.,  d.  h.  zwischen  dieser  und  der  Präcentral- 
furche gelegene  Windung  wird  als  vordere  Centralwindung  (Gyr. 
central,  ant.,  Fig.  5  Gca)  und  die  nach  hinten  von  der  Centralfurche 
liegende,  occipitalwärts  durch  den  vorderen  Schenkel  der  Fiss.  inter- 
parietalis  und  die  Postcentralfurche  abgegrenzte  Windung  als  die 
hintere  Centralwindung  (Gyr.  central,  post.,  Fig.  5  Gcp)  be- 
zeichnet. Beide  Centralwindungen  vereinigen  sich  sowohl  am  oberen 
Rande   imd   in  der  Richtung   ihrer   medialen  Fortsetzung   bis   zum 
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Sulc.  calloso-marginalis  als  auch  gegen  die  Fiss.  Sylv.  zu  einer  ge- 
meinsamen Windung.    Dieser  obere  auf  die  mediale  Grosshimhälfte 
übergehende   gemeinschaftliche  Gyrus  wird   als   der  Lobul.  para- 
centralis   (Fig.   6  Parc)    bezeichnet.     Derselbe  wird   ventralwärts 
und  occipitalwärts  durch  den  S-formigen  Schenkel  des  Sulc.  calloso- 
marginalis  imd  in  frontaler  Richtung  durch  die  Fiss.  paracentralis 
begrenzt;   er   zeichnet  sich  durch  eine   besondere  Breite   der  Win- 
dungen aus.    Die  imtere  Verschmelzungsstelle  der  Centralwindungen 
bildet  nebst  dem  durch  den  ram.  ascend.  fiss.  Sylv.  abgesonderten 
frontalen  Windungsabschnitte  (Fig.  5  c),    sowie   dem  zwischen  der 
Interparietalfurche  und  dem  hinteren  Schenkel  des  ram.  horizontalis 
fss.  Sylv.  gelegenen  den  sogenannten  Deckel  oder  das  Operculum 
(Fig.  5  Operc), 

Zwischen  dem  ram.  horizontal,  post.  der  Fiss.  Sylv.  imd  der  Fiss. 

choroidea  liegen,  getrennt  durch  fj,  fgj  ^3  ^^^  ^®  Occipito-Temporal- 

l'urche,  folgende  Windungen:    Die  erste,  zweite  und  die  dritte 

Temporalwindung  (Fig.  5  T,,  Tg,  Tg),  die  Occipito-Temporal- 

^indung  (Fig.  6,  OT  und  T^)^  der  Lobulus  lingualis  und  fusi- 

f  ormis  {LI  -}-  L  fus)^  sowie  weiter  frontalwärts  (nach  Aufhören  des 

Xob.  lingual.)  auch  der  Gyr.  Hippocampi   (Fig.  G,  O  Hipp).    Die 

,grosste  und  weitaus  am  klarsten  abgegrenzte  aller  dieser  Windungen 

ist  die  erste  Temporalwindung  (vgl.  Figg.  17 — 20  2\);  ihr  folgen 

<ler  Gyr.   Hippocampi  und    der  Lobul.   lingual,   (vgl.   Fig.   6)^ 

"Während  die  zweite  und  die  dritte  Temporalwindung   sich   schwer 

^enau  bestimmen  lassen  und  auch  die  Occipito-Temporalwindung  nicht 

''unbedeutende  individuelle  Verschiedenheiten  verräth. 

Schwieriger  als  die  Bestimmung  der  Temporalwindungen  ist  die 
"^ler  Parietalwindungen  (exclusive  der  Centralwindungen).     Klar  ist 
^ier  nur    die   Scheidung  in   das  obere  und  das  untere  Scheitel- 
läppchen (Pj  und  Pg)?  die  durch  die  Fiss.  interparietalis   (JP) 
bewirkt  wird.    Was  von  den  Windungen  dorsal  von  der  Fiss.  inter- 
parietalis liegt  und  sich  theils  bis  zur  Fiss.  parieto-occipital.,   theils 
^•is  zimi    Sulc.     calloso- marginal,    erstreckt,    gehört    zum    oberen 
^cheitelläppchen,  resp.  zum  Präcuneus  (PJ,  und  was  basalwärts 
^'on  jener  Furche  liegt,  zum  unteren  Scheitelläppchen.  Da  die  Inter- 
parietalfurche  selber    streckenweise   durch  Windungsbrücken   unter- 
Wochen ist   und   ihre  Segmente   bei   den   verschiedenen  Individuen 
<^rheblich  variieren  (und  zwar  nicht  nur  hinsichtlich  der  Tiefe,  son- 
dern auch  hinsichtlich  der  feineren   Anordnung  der  Nebenfurchen), 
^0   sind   die    hiedurch   abgesteckten    Windungen    selbstverständlich 
durchaus  nicht  prägnant  oder  typisch  gestaltet;   es  erscheint  daher 

die  genauere    topographische    Orientierung   und   namentlich    in    der 
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Richtung  des  Occipitallappena  recht  schwierig.  Man  sondert  hier 
eigentlich  auch  nicht  einzelne  Windungen,  sondern  mehr  grössere 
Windungsgruppen  ab.  Mit  Gyr.  supramarginalis  (Fig.  5  S  marg) 
wird  die  ganze  Windungsreihe  bezeichnet,  welche  zwischen  der  Inter- 
parietalfurche  und  dem  ram.  horizontal,  der  Fiss.  Sylv.  liegt.  Zu  diesem 
Gyrus  gehören  auch  die  in  der  Sylvischen  Grube  (in  dem  hintersten 
Abschnitte)  versteckt  liegenden  Gyri,  reap.  die  dorsale  Lippe  jener 
Furche  (Figg.  13 — 19  s  inarg).  Die  Windungsgnippe  ,  welche  sich 
om  das  hintere,  T-förmig  endigende  Segment  der  ersten  Temporal- 
fm-che  lagert,  nennt  man  gewöhnlich  Gyrus  angularis  oder  Pli 
courbe  (Fig.  b  anf/).  Dieser  letztere  ist  vom  Gyr.  aiipramarginalis 
nicht  klar  und  nicht  bei  allen  Individuen  in  der  nämlichen  Weise 
abgegrenzt;  jedenfalls  finden  sich  zwischen  jenen  beiden  Windungs- 
gruppen zahlreiche  Anastomosen.  Die  occipitale  Grenze  des  Gyr. 
angularis  ist  angedeutet  durch  einige  Nebenfui'chen ,  die  der  ersten 
(0,'l  und  der  zweiten  (o^)  Occipitalfurche  gehören,  sowie  durch  das 
hintere  Segment  von  (,. 


Fig.  0.  (Erklärung  a.  pag.  Sil.) 


Fig.  10.  (Erkliiriiiig  h. 


Der  Lob.  parietal,  sup.  geht  oline  scharfe  Grenze  in  < 
cnneus  über,  und  dieser  erstreckt  sich  in  basaler  Richtimg  1 
Balkenfurcho:  er  besitzt  Anastomosen  sowohl  mit  dem  Gyr.  fon 
als   mit   dem   Gyr.    Hippocampi.      Das   eigenthche    obere    Schei 
läppe hen    geht    frontal wärts     in    die     hintere    Centralwind 
und    occipitalwärts    in    die    obere    Ocoipitalwindung    (0,) 
Der  zahlreichen  Brücken  zwischen  dem  oberen  und  imteren  Schd 
läppe  hen  wurde  bereits  oben  gedacht. 
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Die  Occipitalwindungen.  Man  unterscheidet  gewöhnlich  im 
nterhauptlappen  sechs  Windungen,  nämlich  drei  eigentliche 
cipitale  Windungen  (Fig.  5  0,,  0,  und  Og),  den  Cuneus  (Cu), 
;n  hinteren  Abschnitt  des  Lobul.  lingual.  (LI)  und  den  Gyr. 
dBcendena  {Fig.  5  desc).  Weitaus  am  klarsten  ist  die  Abgrenzung 
=3  Cimeus,  weicher  dorsal  von  der  Fiss.  parieto-occipitalis,  ventral 
on  der  Fiss.  calcariua  ganz  scharf  begrenzt  wird.  Der  Cuneus 
ildet,  wie  schon  sein  Name  andeutet,  einen  richtigen  Keil  und  ent- 
ölt einige  secimdäre  Windungen,  die  indessen  wenig  constant  an- 
;elegt  sind.  Der  grösste  Theil  der  Cuneusrinde  Hegt  versteckt  in  der 
-alcarina-,  resp.  in  der  Parieto- Occipitalfurche  (vgl.  Fig.  7  Cmietis). 
)er  Boden  der  Fiss.  calcar.  zeigt  sich  nach  vom  und  lateral  eingestülpt 
n  das  Hinterhom,  und  es  wird  die  in  das  eröffnete  Hinterhom  pro- 
ninierende,  mit  einer  Marklamelle  (strat.  cunei  proprium)  bedeckte 
fölbiing  des  Bodens  der  Fiss.  calcarina  als  das  Calcar  avis  (Vogel- 


''>K-  11.  (Erkliirung  fi.  pag.  Ti.) 


Fig.  19.  lErklftrimgs.  pajT- 5'>- 


lauö  (Figg.  10  und  11  Calc  ac)  bozciclmet.  Der  Lobulus  lingual. 
*'^'-  sicli  zusammen  aus  einer  Reihe  von  kleinen,  individuell  oft 
«■iir  verschieden  angeordneten  Windungen ,  die  zwischen  der  Fiss. 
^■älcar.  und    der   Fiss.   occipito-temporalis   oft   parallel    dahinziehen 

^'S8-  9—12  LI).  Die  obere  Lippe  der  Zungunwindung  erstreckt  sieh 
'"'f  in  den  Oceipitallappen  (Fiss.  calcar.).     Der  Lobul.  fusiformis 

'"'g-  C  L  fus)  -wurde  bereits  bei  der  Besprechung  der  Occipito- 
J'^mporalwindung,  zu  der  er  eigentlich  gehört,  berücksichtigt. 

Otcipitalwärts  zweigt   sich   die   Fiss,  calcar.    in  zwei  Schenkel 
'^  welche  den  schmalen  Gyrus  descendens  (Figg.  6  und  ü,  desc) 
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abtrennen;   letzterer  geht  auf  den  convexen  Hinterhauptlappen  über 
und  communiciert  vor  allem  mit  der  zweiten  occipitalen  Windung. 

Complicierter  gestaltet  sich  die  feinere  Abgrenzung  der  latt- 
ralenOccipitalwindungen,weü  die  occipitalen  Furchen  (o,  und  o^i 
durchans  nicht  bei  allen  Individuen  in  gleicher  Weise  gebildet  sind. 
Die  obere  occipitale  Furche  (Fig.  6,  oj  ist  im  Grunde  genommen  nichts 
anderes  als  die  T-formige  Gabelung  des  hinteren  Schenkels  der  Inter- 
parietalfurche.  Die  um  das  T  sich  lagernde  Windung  ist  die  erste 
Occipitalwindung  (OJj  die  von  der  unteren  und  von  der  oberen 
Occipitalfurche  eingeschlossene  Rindenpartie  gehört  zur  zweiten 
(Oj)  und  die  ventral  von  o.  bis  zum  Occipitalpol  sich  erstreckende 
Windung  zur  dritten  Occipitalwindung  (Oj).  Da  die  Auffindung 
namentlich  der  zweiten  Occipitalfurche  bei  den  zahlreichen  indivi- 
duellen Varietäten  durchaus  nicht  immer  leicht  ist,  so  lässt  die  Sicher- 


Fig.  13.  (Evklüriing  a.  pag.  22.)  Fig.  14.  (Erklärung  s.  pag.  23.1 

heit  in  der  Bestimmung  der  occipitalen  Windungen  viel  zu  wünschen 
übrig.  Zwischen  dem  Gyr.  angiilar.  und  der  zweiten  Occipital^^-indung 
finden  sich  mehrfache  Communicationsstellen. 

Es  bleiben  noch  zu  besprechen  übrig  die  Frontalwindungen 
und  die  Insel.  Man  imterscheidet  eine  obere,  mittlere  und  imteru 
Frontalwindung  (Fig.  5  F^,  F^,  F^^).  Die  ganze  mächtige  Windung^- 
reihe,  die  zwischen  dem  Sulc.  calloso -marginal,  und  der  obereu 
Frontalfurche  (fj  liegt,  wird  als  die  erste  Frontalwindiing  zu- 
diese   verwickelte   Windungsgmppe    erstreckt    sich 
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Fig.  15.  Fig.  lö. 

Figg.  Ü— 20. 
AiilVinanderfolgende,  durch  Zwischen rtluine  von  3  —  5  MUlimetot  getreunto 
Frontalschnitto  (aus  einer  ununterbrochenen  Serie)  durch  ein  normales  monsoh- 
liclies  Gehirn;  circa  '/j  natürlicher  Grösse.  Fig.  9  circa  6  Centiraeter  von  der 
riccipitalspltze  entfernte  Ebene  (B^inn  des  Hinterhorns).  Erklärung  der  Farben- 
töne:  Eoth:  Get'ilssbezlrk  der  Art.  cerebri  post.  Blau:  Gerassbezirk  der 
Art.  Fisa.  Sylvii.  Weiss  (im  Grosshirn):  Gefassbezirk  der  Art.  cerebri  anterior. 
i'c  Präciineus  JP  Interparietal  für  che.  ang  G3'rus  angularis.  a«g\,  onfl»  oberer, 
unterer  Bogen  derselben.  Fli  Fase,  longitud.  infer.  Oj  zweite  Occipitalfurcbe- 
ot  l)cci|)ito- Temporal  furche.  Oj,  O3,  Oa  1.— 3.  Oecipital  Windung.  OT  Occipito- 
Teni|'oral Windung.  LI  Lobulus  lingualis.  caln  Fissur»  calcarina.  Fpo  Fissura 
pnrieto-oecipitalis.  Fpo^  Seitentasche  derselben,  atrcp  Stratum  cunei  proprium. 
C'filc  ao  Calcar  avis.  Pj  Lobus  parietal,  infer.  fi  Lobus  parietal,  sup.  (oberes 
S.heitelliippclien.  L  fus  Lobul.  fusiformis.  sa  Sehstrahlungen  (strat.  sagitt.  med.). 
Top  Tapetum  (Faacic.  long,  super.,  AssociatioöBbttndel  zwischen  Hinterhaupt- 
lapiien  und  Scheitel  läppen),  forn  Gj-r.  fornicutus.  B  Balken.  Btpl  Balken  splenium. 
o'i  untere.  o(«  obere  Occipito-Temporalfurche,  /i,  i^  erste,  zweite  Temporalfurche. 
r,,  Tj,  T3.  Ti  1.— 4.  Temporalwindung,  smarg  Gyr.  supraniarginalis.  smargi 
ventrale  Lippe  derselben,  cm  Fissura  calloso- marginal.  GIl  Gyru.*)  Hippocampi. 
I'nrc  Lob.  pnracontr.  Gep  hintere  Central  Windung.  FS  Fissura  Sylvii.  J  Insel. 
Gra  vordere  Central  Windung,  f  da.s  Gewölbe.  Am  Mandelkern.  //  Tract.  opt. 
Chiasma.   CA  Ammonsliorn.  Feh  Fissura  choroidea.  Cl  Ciaustrum. 

')  Der  Versorgiiihgsbczirk  der  Art.  choroidea  i.st  in  den  Figuren  niclit  mar- 
kiert, derselbe  unifaH!<t  meist  hintere  Abschnitte  des  Zwischenhirns,  an  deren 
Krnälinuig  indessen  auch  die  Art.  cerebr.  post.  stark  betlioiiigt  ist. 
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basalwärts  bis  zum  medialen  Schenkel  des  Sulc  cruciatus.  Bne 
genauere  Abgrenzung  von  typischen  secnndären  Windungen  isi  bis- 
her nicht  gelungen,  indem  die  feinere  Gestaltung  letzterer,  zuselir 
variiert.     Nur   der  Snlc.  olfactor.    trennt  an  der  Basis  eine   kleine. 

aber  constante  Neben- 
windung ab,  nänilitli 
den  Gyr.  rectus.  AI« 
zweite  Frontalwin- 
dung  ist  zu  betrach- 
ten das  "Windungä- 
gebiet,  das  auf  der 
Convexseite  zwiscli«n 
fj  und  /"j  lind  auf  der 
der  Basis  zugetebr- 
ten  Fläche  inuerbaib 
der  beiden  sagittalen 
Schenkel  des  Sule. 
crueiat.  liegt,  also 
ebenfalls  eine  redit 
stattliche  Windnngs- 
partie.  Der  Sulc.  prä- 
ceutralis  scheidet  die 
oberen  Frontalnin- 
düngen  vom  Gjt.  cen- 
tral, ant.  ziembtli 
scharf  ab.  Die  dritte 
Stirnwindung  ffin) 
gebildet     durch    die 

"Windungsgnippt- 
welclie  den  rata,  hon- 
zontal.  und  ascend-d^r 
Fiss.  Sylvii  umgjbl; 
und  die  nach  oben 
von  der  iintereu  Stim* 
furche,  resp.  von  deD> 
unteren  Absclinitt'-' 
des  Sulc.  präcentrsli'^ 
umsämnt  wird.  ^^^ 
unterscheidet  im  to"' 
vexen  Abschnitte  H^'' 
dritten  Stimfurelt*' 
Fig.  18.  lErkiarung  s.  iwg.  33.1  dreiNebenwindnnge»*' 
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die  durch  Einschneiden  der  Seitenäste  der  Fiss.  Sylvii  entstehen, 
nämlich  die  pars  opercularis,  die  pars  triangularis  und  die 
pars  orbitalis  (Fig.  f)  a,  h,  c).  Auf  der  basalen  Hemisphärenfläche 
rechnet  man  noch  zur  dritten  Stimwindung  den  um  den  lateralen 
Schenkel  des  Sulc.  cruciat.  ^ 

sich  lagernden  Windungs- 
theil.  Zwischen  sämmt- 
liehen  Frontalwindungen 
"bestehen  zahlreiche  Win- 
dungsbrücken,  und  oft  muss 
es  der  willkürlichen  Ent- 
scheidung des  Untersnchers 
überlasaeo  werden,  ob  er 
einen  Windungsabschnitt 
noch  zu  dieser  oder  zu  jener 
Stimfurche  rechnen  will. 

Klappt  man  die  Sylvi- 
sche  Grube,  resp.  das  Oper- 
culum  und  den  Schläfe- 
lappen auf,  30  präsentiert 
sich  die  Insel  (s.  Figg.  18 
bis  20  und  22)  in  ganz  über- 
sichtlicher Weise.  Es  lassen 
sich  an  letzterer  zwei  deut- 
lich abgegrenzte  Windun- 
gen unterscheiden ,  eine 
vordere  {Gyv.  ant.  und  Po 
<4yr.  post.  TnsulaeV  Die  am 
meisten  frontal  liegende 
Partie  der  Insel  bildet  noch 
einen  Bestandthcil  von  -Tj. 
Da  jede  Windung  der  Insel 
noch  in  zwei  Nebenwin- 
dnng«'n  zertallt,  so  er- 
geben sich  mit  dem  zu- 
letzt angedeuteten  Win- 
dungstheil  im  ganzen  lunf 
kli'ine,  meist  längliche  und 
leicht  vertical  liegeiideWin- 
dungen. 
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2.  Die  Ganglien  des  Grosshirns. 

Zu  den  Ganglien  des  Grossliirns  (Producta  des  secundären 
Vorderhirns)  rechnet  man  den  Streifenhügel,  den  Linsenkern, 
den  Mandelkern  und  wohl  auch  die  Vormauer,  obwohl  letztere 
eine  von  dem,  was  man  unter  Ganglien  versteht,  verschiedene  Form 
hat.  Diese  sämmtlichen  Vorderhirnganglien  sind  durch  Brücken 
grauer  Substanz  mit  einander,  stellenweise  nur  lose,  verknüpft;  der 
Linsenkern  anastomosiert  vor  allem  mit  dem  Streifenhügel  und  der 
Mandelkern  vor  allem  mit  der  Vormauer;  doch  finden  sich  zwischen 
Linsenkern  und  Mandelkern  ebenfalls  graue  Uebergänge. 

Als    Streifenhügel    bezeichnet   man    bekanntlich    das  mäch- 
tige kolbenförmige  Gebilde,  welches  dem  Sehhügel  nach  vom  und 
lateral  anliegt  und  von  diesem  durch   die  Stria  terminalis  getrennt 
wird.  De*'  Linsenkern  bildet  sowohl  auf  Horizontal-  als  auf  Frontal- 
schnitten  eine    linsenförmig   sich    präsentierende   graue   Masse,  die 
durch  zwei  parallel  verlaufende  Marklamellen  in  drei  wohlabgegrenzie 
Glieder  gethoilt  wird.  Das  erste  Glied  (Putamen,  Fig.  22  Piitj  i^^ 
das  mächtigste;  es  ist  von  der  Vormauer  durch  eine  schmale  Mark- 
wand   (äussere    Kapsel)    getrennt   imd    zeigt    auf   der   Schnittfläche 
infolge  von  Armut  an  markhaltigen  Nervenfasern  ziemlich  glekh- 
mässig  graue  Farbe,    während   die  beiden  inneren  Glieder  (Globus 
pallidus ,   Fig.   oO    Gl  j;)    von   zahlreichen  Faserbündeln   durchbohrt 
werden  und  am  frischen  Gehirne  eine  helle  Farbe  verrathen.   Ven- 
tral wird  das  Putamen  von  den  inneren  Gliedern  des  Linsenkerns, 
wenigstens  in  den  vorderen  Frontalebenen,  durch  Fasermassen,  (ü^ 
der  vorderen  Commissur  angehören,  geschieden.  Putamen  und  Globas 
pallidus  zeigen,  beiläufig  bemerkt,  auch  etwas  verschiedene  Nerven- 
zellenformen. 

Der  Kopf  des  Streifenhügels  wird  durch  den  vorderen  Schenkel 
der  inneren  Kapsel  eigentlich  durchbohrt  (Fig.  22  Istr  ic)  und  so  ifl 
zwei  Segmente  getrennt.  Das  laterale  Segment  ist  in  Wirklichkeit 
nichts  anderes  als  die  directe  Fortsetzung  des  Putamens.  Der  Schwell 
des  Streifenhügels  zieht  der  Stria  terminalis  und  dem  Sehhügel  ^^^ 
lang  caudalwärts;  er  macht  die  Biegimg  des  Unterhorns  mit,  1^8^ 
sich  im  centralen  Abschnitt  dem  Sehstreifen  lateral  an  und  geW 
allmählich  in  den  Mandelkern  über,  in  welchen  auch  die  Stria  ter- 
minalis eindringt.  Der  dem  Seitenventrikel  zugekehrte  Abschnitt  des 
Stroifenliügelscliweifs  liegt  der  inneren  Kapsel  dorsal  an. 

Der  Mandelkern  (Amygdala,  Figg.  \\)  und  20  Äm)j  diese  »0** 
gedehnte,  mit  der  Hirnrinde  in  direct er  Verbindimg  stehende,  schlccW 
diiferenzierte  graue  Masse,  entwickelt  sich  nach  vom  aUmählich  ^ 
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dem  Ammonshorn  und  fällt  in  die  Querschnitte  in  den  nämlichen 
Frontalebenen  wie  auch  der  Luys'sche  Körper,  d.  h.  in  den  frontal- 
sten Ebenen  des  Unterhorns.  Die  Amygdala  ist  von  der  Kinde  des 
Uncus,  wie  bereits  hervorgehoben,  schlecht  abgegrenzt  und  geht 
dorsalwärts  theils  in  die  ventralen  Partien  der  Vormauer,  theils  in 
das  Putamen  über.  Durch  die  verschiedenen  ventral  vom  Glob.  palli- 
dus  ziehenden  Faserbündel  (vordere  Commissur,  Stria  term.,  Stab- 
kranzbündel) werden  in  jener  Gegend  die  grauen  Massen  des  Vor- 
derhirnganglions durchbrochen  und  dadurch  Theile  grauer  Substanz 
scheinbar  abgegrenzt  (vgl.  Fig.  29). 

Die  Vormauer  bildet  eine  schmale,  auf  dem  Querschnitt  spitz 
pyramidenförmig  sich  präsentierende  graue  Wand;  die  Basis  der 
Pyramide  liegt  nach  unten.  Die  Vormauer  zeigt  fast  auf  allen 
Frontalschnitten  eine  ganz  ähnliche  Form.  Sie  bildet  die  Scheide- 
wand zwischen  Putamen  und  der  Insel.  Von  letzterer  ist  sie  durch 
eine  ziemlich  breite  Markleiste  getrennt. 

Die  physiologische  Bedeutung  sämmtlicher  vier  Vorderhirn- 
ganglien ist  noch  ausserordentlich  dunkel.  Da  diese  Gebilde  aber 
häufig  selbständig  erkranken  oder  in  den  Krankheitsprocess  anderer 
Hirnregionen  mit  hereingezogen  werden  (Erweichungen,  Blutungen), 
so  war  eine  kurze  Skizzierung  der  topographischen  Verhältnisse 
jener  Gebilde  hier  angezeigt, 

3.  Fimbria  und  Ammonshorn  (vgl.  Fig.  21). 

Diese  beiden  Gebilde  haben  bisher  nur  ein  rein  anatomisches, 
resp.  morphologisches  Interesse  gehabt;  für  die  Pathologie  dagegen 
konnten  sie  vorläufig  noch  keine  wichtigere  Rolle  erlangen,  wenig- 
stens sind  keine  Krankheitserscheinungen  bekannt,  die  durch  Weg- 
fall oder  durch  Reizung  dieser  Himtheile  nothwendig  eintreten 
müssen.  Allerdings  sind  Erkrankungen  des  Ammonshorns  im  ganzen 
auch  nur  wenig  studiert  worden.  Neuere  vergleichend -anatomische 
Untersuchungen  (Edinger)  lassen  vermuthen,  dass  das  Ammonshorn 
mit  dem  Geruchssinn  (oder  Schmecksinn)  in  engen  Beziehungen  steht. 
Pathologische  Beobachtungen,  die  hiefür  sprächen,  liegen  bis  jetzt 
nicht   vor. 

Die  eigenthümliche  Gestalt  des  Ammonshorns  wird  hervorgerufen 
durch  Einrollung  der  medial -ventralen  Hemisphären  wand  und  Ein- 
stülpung derselben  in  das  Hinter-  und  ünterhorn.  Denkt  man  sich 
den  ventralen  Rand  der  Hemisphäre  in  das  Ünterhorn  eingestülpt 
und  in  der  Weise,  dass  die  Convexität  der  Hemisphärenfalte  sich 
der  Höhlung  des  Unterhorns  anpasst,  denkt  man  sich  ferner  um  das 
Endstück  der  Hemisphärenwand  eine  umgebogene  graue  Platte  der- 
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art  dachförmig  gelegt,  dasa  jenes  Endstück  in  den  Hylas  dieser  'wie 
ein  Haken  eingreift,  so  constraiert  man  sich  die  grobe  Gestalt  des 
Ämmonshoms  in  ziemhch  richtiger  Weise.  Die  S-förmige  Einstülpung 
der  Binde  des  Gyr.  Hippocampi  in  das  ünterhom  bildet  das  eigent- 
liche Ammonshom  (Fig.  21  Ammh),  und  jene  hakeniormig  den  Band 
umklammernde  Platte  ist  nichts  anderes  als  der  Gjr.  dentatus  (Fig-  2\ 
f  dent),  resp.  die  Fascia  dentata.  Letztere  zeigt  sich  an  eizuselnes 
Stellen  ausserordentlich  faltenreich,  auch  ist  sie  charakterisiert  durch 
einen  Bestandtheil,  welcher  der  Grosshimrinde  im  übrigen  ziemlich 
fremd  ist  {wenigstens  in  so  dichter  Gruppierung  nicht  vorkommt), 
nämlich  durch  eine  mächtige  Lage  von  Körnern  (Fig.  21  Ksch), 
ähnlich  wie  in  der  Kleinhirnrinde. 


1  h 


rieh  i  nmh  st  t      Mr 


Fig.  21. 
Frontalst luiitt  tliircli  die  Gogenil  iles  Ammonsliorns  und  den  caiidalen  AtedmiR 
lies  Coi1>iis  ßpiiicul.  ext.  vom  envuclisenen  Meoschen.  -  j  natürlicher  Grüssf- 
.4i»ffl?i  Amiiioiisliom.  }'}eh  Piexiis  choroid.  (sclieraatisiertl.  Feh  Fissura  choroiJeo. 
c  gtH  fxl  Corpus  p^eiiic,  cxtenmui.  fi  Fimbvia.  fdtnt  Fascia  dentata.  Alv  Alveun 
A'»fft  Stratum  Ri'niuilosiini.  Uh  Hiiiterliom  (Unterhoni).  Gyr  Hipp  Gyrua  Hippo- 
fiinipi.  f  Uip}>  Fissura  Hippocniii|ii.  Top  Tapetum.  sa  strat,  sagittale  int.  iSeb- 
stralilungeiiX  ulrt  strin  teniiinal.  sIr  Schweif  des  Corp.  striatum. 
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Aus  dem  Ammonshorn  kommen  zwei  längere  Hauptfaserforma- 
tionen: erstens  die  Fimbria  und  zweitens  der  Faserantheil  zur 
Lyra.  Die  Fimbria  (Figg.  21  und  25  fi)  bildet  einen  mächtigen, 
soliden,  etwas  abgeplatteten  Faserzug,  dessen  Oberfläche  mit  dem 
Epithel  des  Plexus  choroid.  (Fig.  21  Pich)  reiche  Verbindungen  unter- 
hält, und  der  in  Verbindung  mit  letzteren  und  der  Tela  choroid.  die 
Höhlung  des  Unterhoms  imd  der  Cella  media  ausfüllt,  resp.  das 
Dach  des  Zwischenhims  bildet  (letzteres  in  Verbindung  mit  den 
Fasern  der  Lyra).  Die  Fimbria  geht  gross tentheils  direct  in  die 
Säule  des  Fornix  über.  Die  zur  Lyra  gehörenden  Fasern  biegen 
sich  medialwärts  um  und  bilden  eine  zur  anderen  Seite  ziehende 
Commissur. 

Die  Markauskleidung  des  Ammonshorns  innerhalb  des  Unter- 
homs nennt  man  Alveus  (Fig.  21  Älv).  Die  zwischen  der  Fascia 
dentata  und  dem  Gyr.  Hippocampi  liegende  Spalte  wird  als  Fiss. 
Hippocampi  (Figg.  21  und  25  f  Hipp)  bezeichnet.  Die  Scheidewand 
zwischen  dem  Unterhom  und  dem  Subpialraum  wird  dargestellt 
namentlich  durch  die  Epithelfalten  der  Plexus  choroid. 

4.  Die  Markmasse  des  Grosshirns. 
(Commissuren,  Stabkranzbilndel,  AssociationsbUndel.) 

Die  beiden  Grosshimhemisphären  sind  durch  mehrere  mächtige 
Commissuren  mit  einander  verbunden: 

1.  Durch  den  Balken  (Figg.  6,  15,  16,  17—20,  B),  welcher  die 
weitaus  wichtigste  und  mächtigste  Brücke  zwischen  den  beiden 
Hirnhälften  bildet.    Man  unterscheidet  an  diesem: 

a)  das  Knie  (Fig.  6  Bk)  mit   dem   Schnabel  (rostrum);   nach 

vorn  gelegen; 
h)  den  Balkenkörper  und 
c)  das  Balkensplenium   (occipital  gelegener  Wulst ,    Fig.  6, 

Bspl), 

2.  Durch  die  vordere  Commissur  (Fig.  6  cant),  welche  nament- 
lich die  basalen  Manteltheile  (Schläfenlappen,  basal.  Stirnlappen) 
mit  einander  vorknüpft.  Sie  zerfällt  in  einen  Schläfenantheil 
und  einen  Riechantheil.  Die  Comm.  ant.  liegb  dicht  vor  den 
in  das  Tuber.  einer,  eindringenden  Schenkeln  des  Fornix. 

3.  Durch  die  Fasern  der  Lyra.  Letztere  Bündel  legen  sieh  der 
Fimbria  ventral  an  und  verknüpfen  zweifellos  Theile  der 
beiden  Ammonshörner  mit  einander. 

Die  Seitenventrikel  sind  gegen  die  Grosshirnoberflächo  überall 
abgeschlossen:  dorsal wärts  durch  den  Balken,  medialwärts  durch  die 
Fimbria  imd  die  Plexus  choroid.,  sowie  durch  das  Sept.  pelluc.   An 
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üorizontal schnitt  durch  die  rechte  Grossliimhemispliäre  vom  Menschen;  Sduu' 
höhe;  Mitte  des  Balkenknies  und  des  Pulvinavs.  Bfcn  Balkenknie.  FäVokWioi 
Fx  dritte  Stirn  Windung.  Intric  lenticulo-strittrer  Ahachnitt  der  inoeTen  Wf 
Knie  ic  Knie  der  inneren  Kapsel.  Jnpl  ie.  lenticulo-op tischer  Abschnitt  dar  iwW 
Kapsel.  Th  Sehhügel.  J  Insel.  Cl  Claustmm.  Optre  Operculum.  T,  erste  Temp« 
Windung,  rlic  retroienticulärer  Absclinitt  der  inneren  Kapsel.  CA  Anunonsb» 
cale  Fissura  calcarina.  Hh  Hinterhom.  x»  Sehstrahlungen.  T*.  ewtite  Temp« 
Windung,  sta  votderer  Sehhügelstiel,  iitr  Streifenhügel.  Put  Putamen.  I  ts^ 
11  zweites  und  drittes  Glied  des  Linsenkenis. 
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einer  Stelle,  nämlich  ventral  vom  Balkensplenium,  wo  die  sogenannte 
fissura  choroidea  (Rest  der  fötal.  Adergeflechtspalte,  Fig.  21  Feh) 
sich  vorfindet,  ist  der  Abschluss  allerdings  ein  sehr  lockerer  und  ge- 
schieht, wie  bereits  angeführt,  lediglich  durch  Epithelfalten  (Fig.  21 
Pich)]   von   der  Fiss.   choroid.   gelangt  man  mit   der    Sonde   nach 
Durchtrennung  dieser  Falten,  an  der  Fimbria  vorbei,  sofort  in  das 
Hinterhom,  resp.  Unterhom.  Zwischen  den  Seitenventrikeln  imd  den 
Subarachnoidealränmen  findet  denn  auch  gerade  an  dieser  (für  die 
Pathologie  sehr  wichtigen)  Stelle  eine  Hauptcommunication  für 
die  cerebrospinale  Flüssigkeit  statt. 

Der  Hemisphärenmantel   zerfallt  in  die  Grosshirnrinde  und 
in  das  Hemisphärenmark.    Die  jenseits  der  Windungen  gelegene 
Hasse  des  letzteren  wird  als  das  Centrum  ovale  bezeichnet.  Ausser 
den  im  Vorstehenden  bereits  besprochenen  Commissurenfasern  finden 
sich  im  Centrum  ovale  noch  zwei   wichtige  Kategorien  von  Faser- 
massen,  nämlich  solche,  die  die  einzelnen  Windungsgruppen  mit  ein- 
ander verknüpfen,  die  langen  Associationsfaserzüge,  und  Faser- 
massen,   welche  die  Verbindung  zwischen   der  Hirnrinde   und  den 
übrigen  tieferen  Hirntheilen    besorgen,    die    langen   Projections- 
faserzüge.  Letztere  sieht  man  theilweise  schon  mit  unbewaffnetem 
Auge  von  der  inneren  Kapsel  an  ein  Stück  weit  in  divergierenden 
Strahlungen  der  Grosshirnoberfläche  zustreben,  namentlich  schön  an 
Sagittalschnitten;  sie  bilden  den  sogenannten  Stabkranz.    Manche 
Projectionsfaserzüge  verlaufen  indessen  ausserhalb  des  Stabkranzes, 
resp.  sie  schlagen  einen   eigenen  Weg  ein  (z.  B.  die  Fornixbündel). 
Weitaus  die  Mehrzahl  der  Stabkranzbündel  kommen  aus  dem 
Zwischenhim ,   Mittelhim  und    der  Brücke   hervor   und   bilden   vor 
ärem  Uebergange  in  das  Grosshirn  einen  Bestandtheil  der  inneren 
Kapsel.    Sie  ziehen  sectorenweise  auf  dem  kürzesten  Wege  in  die 
^ben  zugewiesenen   Windungsabschnitte.     Bisweilen  verrathen   sie 
streckenweise,  wo  die  Bündel  in  geschlossenen  Zügen  verlaufen,  die 
Form  von  Stielen;    divergierend   ziehende  Faserbündel   werden  als 
"J^tralilungen  bezeichnet.  Grob  anatomisch  unterscheidet  man  bis  jetzt, 
i^  nach  ilirem  Ursprünge  und  ihrer  Endstation,  folgende  Stiele,  resp. 
Strahlungen,    denen  theilweise  gewiss  auch  eine  besondere  pli^^sio- 
'"gische  Bedeutung  zukommen  dürfte: 

(^  Die  Strahlung  aus  den  primären  optischen  Centren  (aus 
dem  Corpus  geniculat.  ext.,  dem  Pulvinar  und  dem  vorderen 
Zweihügel)  oder  die  sogenannten  Sehstrahlungen  (strat.  occip. 
int.,  Figg.  9 — 16  und  22  ss).  Dieselben  sind  auf  tiefen  Horizontal- 
schnitten,  die  durch  den  äusseren  Kniehöcker  gehen,  schon 
makroskopisch  leicht  zur  Darstellung  zu  bringen.  Sie  verbinden 
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die    primärea    optischen    Centren    mit   dem   Hinterhauptlappen 
(vgl.  Fig.  22). 

b)  Die  Strahlung  aus  dem  inneren  Kniehöcker  oder  der  Stiel 
des  Corpus  genic.  int.  (Fig.  27  c  gen  int  st).  Dieser  Faserzug 
schliesst  sich  der  Sehstrahlung  nach  vorn  an  und  verknüpft  den 
inneren  Kniehöcker  mit  dem  Schläfelappen. 

c)  Die  sog.  Haubenstrahlung  {Figg.  28  —  30  JmRK),  Es  ist 
dies  eine  schlcht  abgegrenzte  Fasermasse,  die  aus  ventralen 
Sehhügelabscbnitten  (rent  str)  auf  weite  Strecke  dnrch  die 
innere  Kapsel  in  das  Grosshimmark  übergeht. 

([)  Die  Pyramidenstrahlung  (Figg.  22  und  27 — 32  pyr).  Diese 
wichtige  Strahlung  ist  topographisch  nur  dank  den  Studien  über 
die  sec.  Degenerationen  und  über  die  Markscheidenent^wieklnng 
bekannt  geworden;  die  Pyramidenbahn  grenzt  sich  im  Stabkranz 
und  in  der  inneren  Kapsel  gegen  die  ümgebimg  angenau  ab. 


f  FU  Cing 
Fig.  23. 
Mediale  Seitenansicht  einer  Grosshimliemiäpliäre  mit  den  gewöhnlich  abge^o::- 
derten  langen  Associationsloserzügen  (Schema).  Fr  Frontalpol.  Oec  Occipitalpi'- 
ünc  Uncus.  FIs  Fascic.  long,  sujierior.  Fli  Fascic.  long,  inferior.  Cing  CinguIuD 
Funa  Fascic.  uncinatua.  Fov  Fascic.  occip.  vertical  von  Wemicke.  Bk  Balkenkiie, 
Dspl  Baiken  spien  iura.  C  ant  Commissnra  ant.  /■  Fomix  (Flmbrla). 

(■)  Vorderer  Stiel  des  Sehhügels  (Fig.  22  sta).  Derselbe  \^ 
anatomisch  gut  differenziert;  er  bildet  den  dorsalen  und  vordeM 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel;  zum  beträchtlichen.  Theil  di-K 
Thalamus    entstammend,    durchbricht    er    die    graue    Substau 
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des  Streifenhügelkopfes,  um  in  das  Grosshimmark  überzugehen 

(Frontalwindungen). 

Die  übrigen  der  inneren  Kapsel  und  dem  Pedunculus  entstam- 
nenden  Strahlungen  sind  grob  anatomisch  zu  wenig  klar  abgegrenzt, 
als  dass  man  sie  schon  bei  der  topographischen  Schilderung  als  be- 
sondere Abschnitte  berücksichtigen  könnte. 

Was  die  langen  Associationsbündel  anbetrifft,  so  lassen 
sich  manche  der  umfangreicheren  unter  denselben  schon  grob  ana- 
tomisch erkennen;  es  ist  indessen  nicht  zu  vergessen,  dass  eine 
feinere  Abgrenzung  derselben  weder  gegen  die  Projectionsfaserbündel 
noch  gegen  die  Commissurenfasem  möglich  ist.  Rein  topographisch 
(oline  physiologische  Präjudiz)  sondert  man: 

1.  Den  Fascic.  long,  superior  (Fig.  23  Fls^  Verbindung  zwischen 
Frontal-  und  Occipitallappen). 

•.  Den  Fascic.  long,  infer.  (Fig.  23  Fli^  Verbindung  zwischen 
Oceipital-  und  Temporallappen);  dieser  bildet  ein  gegen  die 
Sehstrahlungen  ziemlich  scharf  abgesondertes  Stratum,  welches 
auch  als  strat.  sagittal.  extern.  (Sachs)  streckenweise  sich  schön 
von  den  Sehstrahlungen  abhebt  (vgl.  Figg.  9 — 15  und  25  Fli). 
Leider  ist  dieses  Bündel  rein  anatomisch  an  vielen  Stellen, 
namentlich  in  mehr  frontal  gelegenen  Ebenen,  vom  Stiel  der 
C.  gen.  int.  kaum  zu  trennen. 

-  Cingulum  (Fig.  23  Cing).  Unter  Cingulum  versteht  man  einen 
der  Binde  des  Gyr.  fornic.  parallel  verlaufenden  Zug  sagittaler 
Fasern,  der  vielleicht  grösstentheils  den  Occipito- Temporal- 
windungen entstammt  und  jedenfalls  in  die  Gegend  des  Frontal- 
lappens zieht.  Die  genauere  Topographie  dieses  Bündels  (vor 
allem  die  Abgrenzung  gegen  Fls)  lässt  viel  zu  wünschen  übrig. 

-  Fasciculus  cunei  transversus  (Fig.  23  Fov).  Wemicke  hat 
dieses  Bündel  zuerst  abgesondert.  Dasselbe  zieht  angeblich  verti- 
cal,  die  dorsale  Rinde  des  Occipitallappens  mit  der  ventralen 
verknüpfend.  Die  Berechtigung,  in  dieser  Gegend  ein  solches 
verticales  Bündel  topographisch- anatomisch  abzugrenzen,  er- 
scheint mir  noch  zweifelhaft. 

^.  Fascic.  uncinat.  (Fig.  23,  F unc).  Dieses  Bündel  soll  nach 
manchen  Autoren  constant  sein  und  auf  Sagittalschnitten  klar 
zutage  treten.  Es  besteht  angeblich  aus  Fasern,  die  dem  Uncus 
entstammen  und  bogenförmig  nach  vorn  in  die  basalen  Theile 
des  Frontallappens  ziehen.  Etwas  Näheres  über  den  anatomischen 
Verlauf  und  die  physiologische  Bedeutung  dieses  Associations- 
bündels  ist  nicht  bekannt. 

T.  Monakow,  Gehimpathologie.  3 
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5.  Die  innere  Kapsel. 

Unter  innerer  Kapsel  versteht  man  die  mächtige  Markplatte, 
welche  zwischen  Sehhügel  und  Linsenkem  einerseits,  zwischen 
Streifenhügel  und  Putamen  anderseits  eingeschoben  ist  (Fig.  22, 
Istr  ic,  Knie  ic,  lopt  ic,  rl  ic).  Dieselbe  geht  in  dorsaler  ßiclitnng  in 
den  Stabkranz,  in  basaler  grösstentheils  in  den  Pedunculus  cerebri 
über,  unterwegs  zahlreiche  kleinere  und  grössere  Faserbündel  an  die 
Himtheile  ihrer  Umgebung  abgebend.  Die  innere  Elapsel  bildet  in 
pathologischer  Beziehung  mit  das  wichtigste  und  auch  das  am  besten 
gekannte  Fasergebiet  des  Gross-  und  Zwischenhims;  sie  ist  in  der 
Hauptsache  nichts  anderes  als  eine  Sammelstätte  von  Projections- 
fasem,  die  theüs  aus  den  verschiedensten  Abschnitten  der  Grosshim- 
rinde  herkommen,  um  sich  mit  peripheren  Hirntheilen  in  Verbindung 
zu  setzen,  theils  von  Fasern,  welche,  aus  tieferen  Hirntheilen  ent- 
springend, in  das  Grosshirn  übergehen.  Dem  entsprechend  ist  die 
Anordnung  der  Fasern  in  der  inneren  Kapsel  eine  fächerförmige, 
und  der  Stabkranz  ist  nichts  anderes  als  die  Fortsetzung  des 
Faserfächers  im  Grosshimmark.  Die  Grenze  zwischen  Peduncnlns 
cerebri  und  der  inneren  Kapsel  wird  durch  die  Strahlung  der 
Linsenkernschlinge  (Figg.  29  —  31  Lisch)  hergestellt;  mit  anderen 
Worten,  die  ventral  vom  Luys'schen  Körper  liegende,  zwischen 
diesem  und  dem  Linsenkem  sich  ausbreitende  Fasermasse  gehört 
nicht  mehr  zur  inneren  Kapsel,  sondern  schon  zum  Peduncidus.  Da 
die  letztangedeutete  Faserpartie  auf  tiefen  Horizontalschnitten  in 
das  später  zu  besprechende  Knie  der  inneren  Kapsel  fallt,  so  ist  die 
soeben  ausgesprochene  Bemerkung  nicht  überflüssig. 

Am  übersichtlichsten  präsentiert  sich  die  innere  Kapsel  anf 
einem  Horizontalschnitt,  der  theils  das  ventrale  Ende  des  Balken- 
knies, theils  das  Pulvinar  und  den  Occipitalpol  trifft  (Fig.  22).  Auf 
einem  solchen  Horizontalschnitt  setzt  sich  die  innere  Kapsel  ans 
zwei  Schenkeln  zusammen,  die  einen  stumpfen  "Winkel  (Kjnie,  Fig.  22 
K^iie  ic)  bilden.  Der  vordere  Schenkel  ist  kleiner  als  der  hintere 
und  besteht  fast  ausschliesslich  aus  horizontal  verlaufenden  Fasern, 
deren  wesentlichster  Bestandtheil  der  sogenannte  vordere  Seh- 
hügelstiel  (Fig.  22  stä)'  ist.  Je  näher  dem  Kiiie  zu,  umsomehr 
nehmen  die  Fasern  eine  verticale  Richtung  an.  Es  ist  nicht  un- 
wichtig, hervorzuheben,  dass  die  dem  Knie  angehörenden  Fase^ 
bündel  nicht  auf  allen  horizontalen  Ebenen  gleichweit  nach  vom 
liegen;  die  Lage  des  Knies  verschiebt  sich  vielmehr  von  den 
oberen  horizontalen  Ebenen  nach  den  unteren  successive,  so  das 
das  Knie  in  tiefen  horizontalen  Ebenen  viel  weiter  nach  rück- 
wärts in  die  Schnittfläche  fällt  als  in  den  oberen.  Gleichzeitig  wird 
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der  vordere  Schenkel  der  inneren  Kapsel  kürzer  als  in  höher  ge- 
legenen horizontalen  Ebenen.*) 

Aus  der   oben   geschilderten   Anordnung    der   Fasern    in    der 
inneren  Kapsel  ergibt  sich,  dass  der  vordere  Schenkel  auf  Horizontal- 
«chnitten   aus  longitudinalen ,    resp.   schräg  longitudinalen  Bündeln 
besteht.    Die  zum  Knie  gehörige  Fasermasse  wird  durch  den  Hori- 
zontalschnitt schräg  bis  quer  getroffen,  während  der  zwischen  Seh- 
hügel und  hinterer  Hälfte  des  Linsenkems  ziehende  Abschnitt  der 
inneren  Kapsel  grösstentheils  aus  vertical  verlaufenden  Fasern  sich 
zusammensetzt  und  daher  als  reiner  Faserquerschnitt  imponiert.  Der 
am  meisten  occipital  und  jenseits  des  Linsenkems  liegende  Antheil 
<ler  inneren  Kapsel  präsentiert  sich  zimächst  wieder  als  Schrägschnitt 
"Und  später  als  Längsschnitt  (Sehstrahlungen).    Das  geschilderte  Bild 
erklärt  sich  dadurch,  dass  die  Stabkranzfasem  aus  den  verschiedenen 
"Windungen  in  einfacher  Eeihenfolge  in  die  innere  Kapsel   treten, 
so  dass  die  vordersten  Abschnitte  der   inneren  Kapsel  Strahlungen 
«US  dem  Frontallappen,  die  etwas  weiter  nach  hinten  liegenden  aus 
den  Centralwindungen  u.  s.  w.,  die  am  hintersten  gelegenen  aus  dem 
Cccipitallappen  Fasern  in  sich  aufnehmen;  mit  anderen  Worten,  es 
findet  sich  in  dem  schmalen  Fasergebiete  der   inneren  Kapsel  eine 
Repräsentation   der  verschiedenen  Windungen   genau   in   derselben 
^^ordnung,  wie  die  Windungsgruppen  aufeinanderfolgen. 

Durch  diese  die  verschiedenen  Eindenabschnitte  repräsentieren- 
<den  Fasersectoren  wird  aber  die  Zusammensetzung  der  inneren  Kapsel 
xiicht  erschöpft.  Letztere  nimmt  nämlich  im  weiteren  noch  mächtige 
^Strahhmgen  aus  den  Sehhügelkemen,  aus  der  Haube,  ferner  aus  dem 
5Streifenhügel,  dem  Linsenkerne  und  noch  aus  anderen  Gebilden  in 
>>ich  auf. 

Alle  diesen  verschiedenen  Quellen  entstammenden  Faserbündel 
Xöi>chen  sich  innig,  aber  doch  so,  dass  functionell  zusammengehörige 
fasern  in  besondere  kleine  Segmente  zusammengefasst  sind.  So  finden 
^ich  z.  B.  die  Faserrepräsentanten  für  die  complicierten  Bewegungs- 


*    Es  ist  dies  zwar  bei  dem  fächerartigen  und  in  caudaler  Richtung  schräg 
gebogenen  Verlauf  der  Fasermassen  selbstverständJicli.  Es  wird  dies  aber  häufig 
Vi  kurzer  topographischen  Skizzierung  des  Sitzes  der  Herde  (wobei  man  kurzweg 
^om  vorderen  und  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  spricht)  zu  wenig  he- 
chtet.   Mit  Rücksicht  auf  die  im  Vorstehenden  angedeutete  Verschiebung  der 
Wen  Schenkel  ändern  sich  die  Verhältnisse  des  vorderen  Schenkels  zum  hinteren, 
^nd  es  kann  ein  bestimmter  Faserabschnitt  in  den  liöher  gelegenen  horizontalen 
tUiiien  noch  zum  vorderen  Theil  der  inneren  Kapsel  gerechnet  werden,  der  in 
'ieter  gelegenen  Ebenen  schon  Bestandtheil  des  hinteren  Schenkels  wird.  Demnach 
Müd  Bezeichnungen,    wie  vordere  und  hintere  innere  Kapsel,  wenn  man  nicht 
gifcichzeitig  die  Höhe  der  horizontalen  Schnittebene  angibt,  sehr  ungenau. 

3* 
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formen  Dach  Muskelgruppen  in  der  inneren  Kapsel  angeordnet,  ui 
zwar  derart,  dass  die  den  Muskelgmppen  des  Kopfes  (GesicU 
muskulatur,  Auge,  Zunge)  entspreohenden  Fasern  ein  Segment  i 
vorderen  Schenkel  des  Kapselkniea  einnehmen,  die  der  Muskelgrapj 
der  Schulter  und  des  Ellenbogens  entsprechenden  in  dem  diese 
direct  nach  hinten  anUegenden  Abschnitte  (hinterer  Schenkel  di 
Knies)  untergebracht  sind  u.  s,  f.     Am  besten  illustriert  wird  dis 


Fig.  U. 
Reibent'olge  der  motorisciieii  Beizpunkte  in  der  inneren  Kapsel  des  Affen  *'' 
einem  Horizonbilschnitt  nach  Beevor  und  Hornley,  (Diese  Figur  ist  aatoo**' 
der  Arbeit  Ferriers  über 'die  Hiralocalisation  laH2.)  >'S  Fissura  SylvU.  il'LiiW 
kern.  Th  Sehhügel,  ant  ci  vorderer  Schenkel  der  inneren  Kapsel.  1  Bew^ui<* 
Augen  nach  der  entgegengesetzten  Seite.  2  Bewegung  der  Augen  iwch  deiv" 
Seite  3  Bewegung  des  Mundes  nach  der  entgegengesetzten  Seite.  4  Bewef^niiE" 
Kopfes  noch  derselben  Seite,  b  Bewegung  der  Zunge,  li  Retraction  des  Hxs^ 
7  Schalter.  8  Ellenbogen.  9  Handgelenk,  lil  Finger.  11  D»umen.  It  BooP 
13  Hüfte.  14  Fusswurzelgegend.  15  Knie.  Iti  grosse  Zehe.   17  Zebeo. 
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Tertretung  durch  einen  Horizontalsclinitt  auf  der  Höhe  des  ventralen 
Seihügelkems,  der  auch  die  klarste  Uebersicht  über  die  Gestalt  der 
inneren  Kapsel  gestattet.  Nebenstehende  Figur  (Fig.  24),  die  einer 
Arbeit  von  Beevor  und  Horsley  entliehen  ist,  gibt  die  Eepräsentations- 
punkte  iur  die  verschiedenen  Muskelgruppen  beim  Aflfen,  wie  sie 
experimentell  festgestellt  worden  sind,  wieder. 

Beim  Menschen  mögen  wohl  manche  Abweichungen  von  dem 
in  Fig.  24  wiedergegebenen  Schema  vorhanden  sein;  im  grossen  und 
ganzen  dürfte  aber  nach  den  bisherigen  pathologischen  Erfahrungen 
die  Eeihenfolge  der  meisten  erregbaren  Pimkte  auch  für  den  Men- 
schen zutreffen.  Die  in  der  Fig.  24  besonders  angedeuteten  Punkte 
entsprechen  den  Fascikeln,  deren  isolierte  Erregung  am  leichtesten 
die  bezeichneten  zugehörigen  Muskelgruppen  in  Action  zu  versetzen 
imstande  ist,  und  deren  Eeizerfolg,  wie  wir  später  sehen  werden, 
Aehnlichkeit  hat  mit  dem  nach  directer  Erregung  der  einzelnen 
motorischen  Rindenfelder. 

Topographisch  lässt  sich  die  innere  Kapsel  am  besten  in  fol- 
gende Abschnitte  zerlegen:  1.  in  den  lenticulo-striären  (Istr  ic), 
2.  in  den  Knieantheil  (Knieic),  3.  in  den  lenticulo-optischen 
ifojftic)  und  4.  in  den  retrolenticulären  (Fig.  22  rlic)  Abschnitt. 
Jeder  dieser  Absclmitte  zerfallt  überdies  nach  functionellen,  resp. 
pathologischen  Gesichtspunkten  noch  in  einige  Unterabtheilungen, 
die  anatomisch  allerdings  nicht  scharf  geschieden  sind ,  deren  Selb- 
ständigkeit sich  aber  durch  Studium  der  secundären  Degenerationen 
ganx  exact  nachweisen  lässt: 

1.  Der  lenticulo-striäre  Abschnitt  ist  mit  dem  sogenannten 
vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel  ziemlich  identisch;    derselbe 
♦ntliält  fast  ausschliesslich  Fasern  aus  dem  Frontallappen,    und   es 
'i^gen  die  den  am   meisten  frontal  ziehenden  Windungen  entstam- 
iTj-ndr^u  Fasermassen  der  Basis  am  nächsten.   Der  bezügliche  Faser- 
äiitlit'il  lässt  sich  grösstentheils  aus  den  Stabkranzfasern  der  J?\  und 
fi  ableiten  imd  zieht  direct  in  den  Pedimculus  cerebri,  dessen  me- 
^lialsten  Abschnitt  er  einnimmt;  er  gelangt  mit  diesem  in  die  Brücke 
dorsales  Feld  der  unteren  Etage).  Es  ist  dies  die  sogenannte  fron- 
tale Brückenbahn.     Das  dorsale  Drittel  des  lenticulo-striären  Ab- 
i'clinittes  der  inneren  Kapsel   dagegen   leitet   seinen  Ursprung  vor- 
^iep:end  aus  F^  und  Umgebung  her;  dasselbe  führt  vor  allem  Fasern 
z^ir  Innervation  des  Mundes,  der  Zunge  und  des  Kehlkopfes.  Die  Fort- 
setzung dieser  Fasern  in  caudaler  Richtung  findet  sich  (auf  tieferen 
Horizontalebenen)  in  der  Umgebung  des  Knies  der  inneren  Kapsel. 
2.  Der  Knieantheil  der  inneren  Kapsel  enthält,    wie  aus 
'ier  soeben  ausgesprochenen  Bemerkung  hervorgeht,  keinen  einheit- 
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liehen  Faserzug,  vielmehr  verschieben  sich  die  Fc^ercomponenteii 
in  demselben  von  oben  nach  unten  (auf  allen  horizontalen  Ebenem 
successive.  In  den  dorsalen  Abschnitten  setzt  sich  das  E^nie  aus 
Facialis-,  Hypoglossus-,  sowie  aus  motorischen  Trigeminusfasem  zu- 
sammen, in  den  ventralen  bildet  er  dagegen  die  Fortsetzung  der 
frontalen  Brückenbahn.  Auch  corticale  Fasern  für  die  associierten 
Augenbewegungen  sind  in  diesem  Abschnitte  enthalten  (2,  Fig.  24 . 
Die  genauere  Topographie  der  einzelnen  Faservertretungen  der  oben 
genannten  Himnerven  ist  für  den  Menschen  noch  nicht  exact  er- 
mittelt; sicher  ist  indessen,  dass  die  Sprachbahn  gerade  durch  den 
Knieantheil  passieren  muss.  Der  weitere  Verlauf  letztgenannter  Bahn 
bis  zu  den  bezüglichen  Kernen  der  Med.  oblongat.  ist  anatomisch 
noch  nicht  ganz  exact  festgestellt. 

3.  Viel  besser  gekannt  als  die  sub  1  und  2  angeführten  Ab- 
schnitte der  inneren  Kapsel  ist  der  lenticulo-optische.*)  Die  vor- 
dere Hälfte  desselben  schliesst  in  sich  die  wichtige  Pyramidenbahn. 
Bekanntlich  versteht  man  unter  letzterer  die  directe  Paserverbin- 
dung zwischen  dem  Grossliirn  und  dem  Rückenmark.  Ihren  Namen 
führt  diese  Bahn  nach  der  Pyramide  der  Med.  oblongata,  welche 
lediglich  aus  solchen  directen  Grosshimfasern  zusammengesetzt  ist. 
Dass  die  Pyramidenbündel  in  der  inneren  Kapsel  nach  Extremitäten, 
resp.  nach  Muskelgruppen  angeordnet  sind,  das  scheint  auch  aus 
pathologischen  Beobachtungen  mit  Bestimmtheit  hervorzugehen.  Der 
Faserantheil  für  den  Arm  liegt  auch  beim  Menschen  dem  Kapselknie 
näher  als  der  Antheil  für  das  Bein.  In  jedem  Fasersegment  scheint 
femer  auch  beim  Menschen  die  Vertretung  für  die  Finger,  resp.  für 
die  Zehen,  ein  verhältnismässig  grosses  Gebiet  und  je  im  hinterst<?n 
Abschnitt  des  betreffenden  Segments  einzunehmen. 

Die  Pyramidenbahn  ist  in  den  Frontalebenen  in  denjenigen 
Abschnitten  der  inneren  Kapsel  zu  finden,  auf  welchen  auch  der 
Luys'sche  Körper,  sowie  die  vordere  Partie  des  ventralen  Sehhügel- 
kerns in  die  Schnittfläche  fallen,  und  zwar  in  dem  Areal  zwischen 
der  horizontalen  Höhe  des  Streifenhügelkopfes  imd  der  Linsenkem- 
schlinge  (Figg.  28  —  iM  pyr).  Auf  horizontalen  Ebenen  lässt  sich  die 
Lage  der  Pyramidenbahn  wegen  der  basalwärts  erfolgenden  Ver- 
schiebung des  Kjiies  weniger  genau  darstellen;  doch  ist  der  bezüg- 
liche Faserzug  auf  tiefgeführten  Horizontalschnitten  circa    1   Centi- 


*;  Dieser  Absclmitt  lässt  sich  am  besten  an  einer  Frontalschnittserie  ab- 
grenzen; er  beginnt  mit  den  ersten  (vorderen)  Ilbeuen  des  Sehhügels  und  begleitet 
letzteren  nach  rückwärts  bis  zum  occi])italen  Ende  des  Linsenkems.  Die  dem 
hinteren  Drittel  des  Sehhügels  anliegende  Partie  der  inneren  Kapsel  gehört  bereite 
zu  dem  retrolenticulären  Abschnitt. 
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leter  weit  vom  Knie  nach  hinten  zu  suchen.  Auf  höheren  Ebenen 
ähert  er  sich  mehr  und  mehr  dem  Knie,  erreicht  aber  dasselbe 
icht  (bezüglich  der  Topographie  vgl.  Figg.  26  —  32,  in  welchen  der 
^ramidenantheil  der  inneren  Kapsel,  pijr,  roth  schraffiert  ist). 

Die  hintere  Hälfte  des  lenticulo-optischen  Segmentes  setzt 
jich  zum  grossen  Theil  zusammen  aus  Fasern,  welche  theils  der  so- 
genannten Haubenstrahlung,  theils  der  Strahlung  aus  dem  ventralen 
Sehhügelkem  angehören,  und  die  in  das  untere  Scheitelläppchen  (Pj,) 
sicli  ergiessen.  In  diesem  Bezirke  ist  das  sensorische  Bündel 
enthalten.  Innerhalb  des  Pyramidenantheils  der  inneren  Kapsel  ver- 
laufen auch  die  Strahlungen  des  lateralen  und  theilweise  auch  des 
medialen  Sehhügelkems  in  den  Cortex  (vor  allem  in  die  Central- 
windungen). 

4.  Unter  retrolenticulärem  Abschnitte  der  inneren  Kapsel 
(Dejerine)  versteht  man  dasjenige  dem  Sehhügel  lateral  anliegende 
Markgebiet,  welches  durch  zusammenhängende  Linsenkemabschnitte*) 
seitwärts  nicht  mehr  begrenzt  wird  und  welches  jenseits  des  Seh- 
hügels in  die  Sehstrahlung  und  in  andere  gegen  den  Schläfe-  und 
Parietallappen  zu  strebende  Strahlungen  übergeht  (Fig.  25  rlci).  Die 
Hauptbestandtheile  dieses  Faserabschnittes  sind:  1.  die  Strahlung 
aus  dem  Pulvinar  (ImPa),  2.  die  Stralilung  aus  dem  inneren  Knie- 
liücker  sowie  das  sogenannte  Türck'sche,  aus  den  unteren  Temporal- 
^indungen  stammende  Bündel  (Figg.  25  —  28  c  geti  int  st)  und  3.  die 
Strahlung  aus  dem  lateralen  Kniehöcker  und  dem  vorderen  Zweig- 
tögel  (Sehstrahlung,  Im  c  gen  ext).  Ausserdem  finden  sich  in  jenem 
Faserabschnitt  noch  weniger  genau  gekannte  Antheile  aus  ventralen 
^d  hinteren  Sehhügelpartien.  Alle  diese  Faserantheile  lassen  sich 
11^  auf  dem  Wege  des  Studiums  der  secimdären  Degenerationen  ge- 
nauer abgrenzen  und  greifen  mehrfach  in  einander  über.  Bezüglich 
^l^r  genaueren  Lage  aller  dieser  Bündel  vergleiche  die  Figg.  25  —  32. 

//.  Bestandtheile  des  Zwischenhirns. 

Das  Zwischenhim  ist  das  directo  Product  des  primären  Verder- 
bnis und  setzt  sich  zunächst  zusammen  aus  den  grauen  Massen  des 
Sehliügels,  welche  die  Seiten  wände  des  Zwischenhirns  bilden,  der 
^laudula  pinealis,  dem  Ganglion  habenulao  und  der  Taenia  thalami 
nebst  den  Adergeflechten  (Dach  des  Zwischenhirns).  Zu  den  basalen 
^heilen  des  Zwischenhims  gehören  die  Tubera  cinerea,  die  Cor- 
pora mamm.,  das  Chiasma  und  die  Sehstreifen.  Die  Höhle  des 
^^ischenhims  ist  der  dritte  Ventrikel,  welcher  trichterförmig  endigt 

*)  Es  handelt  sich  um  solche  Ebenen,  in  denen  vom  Linsenkem  nur  einzelne 
*^®iöe  zerstreut  liegende  Segmente  in  die  Schnittfläche  fallen  (vgl.  Fig.  25  rlci). 
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und  unter  dem  Ependym  von  dem  centralen  Höhlengrau  dick  aus- 
gekleidet ist;  letzteres  geht  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Sehhügel- 
kerne über. 

A.  Die  Kerne  des  Sehhügels.  Von  oben  betrachtet,  hat  der 
Sehhügel  die  Form  eines  abgeplatteten  Ovoids.  Die  nach  hinten  zu- 
gewendete Wölbung  wird  als  das  Pulvinar  (Fu,)  bezeichnet.  Den 
nach  vom  prominierenden,  ziemlich  scharf  abgegrenzten  Höcker 
nennt  man  das  Tuberculum  anterius  (Figg.  30 — 32  ard).  Im  übrigen 
lassen  sich  bei  der  Betrachtung  der  Sehhügeloberfläche  schärfere 
Abgrenzungen  nicht  vornehmen.  Eine  seichte  Längsrinne  könnte 
allenfalls  als  Trennungslinie  zwischen  dem  medialen  und  dem  late- 
ralen Abschnitt  des  Sehhügels  betrachtet  werden.  Diese  Abgrenzung 
hat  indessen  nur  rein  topographische  Bedeutung.  Vom  Sixeifenhügel. 
resp.  vom  Schweife  des  letzteren  wird  der  Sehhügel  durch  die 
Lamina  comea  oder  die  Stria  terminalis  (Fig.  25  sirt)  und  die  letz- 
terer anliegenden  Venen,  resp.  Epithelfalten,  oberflächlich  getrennt. 

Auf  Querschnitten  lässt  sich  die  Masse  des  Sehhügels  schon 
makroskopisch  in  einige  mehr  oder  weniger  scharf  durch  Mark- 
streifen abgesonderte  Haufen  grauer  Substanz  (Sehhügelkemei 
trennen.  Gewöhnlich  unterscheidet  man  folgende  Kerne: 

1.  Das  Tuberculum  anterius.  Dieses  Gebilde  erscheint  wohl  am 
besten  abgegrenzt;  es  hat  eine  Kolbenform  und  ist  ventral wäns 
durch  eine  dünne  Kapsel  von  dem  übrigen  Sehhügelgrau  nahezu 
völlig  gesondert  (Figg.  30 — 32  ant), 

2.  Der  mediale  Kern  (Figg.  28 — 32  wefZ).  Die  laterale  Grenze 
dieses  Kerns  wird  gebildet  durch  die  Lam.  med.  int. ;  medialwärts 
geht  dieser  Kern  allmählich  in  das  centrale  Höhlengrau  über. 
Mikroskopisch  ist  der  Kern  charakterisiert  durch  kleine  stern- 
förmige Zellen,  die  in  reicher  Menge  von  gelatinöser  Substanz 
umgeben  werden. 

3.  Die  ventralen  Kerngruppen.  Lateral -ventral  vom  medialen 
Kern  legt  sich  schalenförmig  um  diesen  ein  schon  makro- 
skopisch nicht  schwer  zu  differenzierender  Haufen  grauer  Sub- 
stanz, welcher  charakterisiert  ist  durch  dicht  zusammenliegende, 
inselförmig  angeordnete  Ganglienzellengruppen,  deren  Elemente 
meist  ein  grosses  Caliber  besitzen.*)  Zwischen  den  grauen  Inseln 
schieben  sich  zahlreiche,  meist  der  Haube  entstammende  Faser- 
fascikel  ein.    Gewisse  Verscliiedenheiten  in  der  Anordnimg  und 

*)  Nach  den  neuesten  Untersuchungen  von  Starr  gelingt  es  nicht,  mittelit 
der  Golgi'schen  Methode  eine  einheitliche  Richtung  der  nervösen  Fortsätze  aa> 
diesen  Zellengruppen  festzustellen. 
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Gruppierung  der  Zellenhaufen  in  dem  genannten  grauen  Lager 
lassen  weitere  Abgrenzungen  in  besondere  Nebenkerne  zu 
(Figg.  27 — 31  vent  a,  ventb,  vent  ant). 

Doch,  soll  hier  mit  Rücksicht  auf  die  noch  gänzlich  un- 
aufgeklärte physiologische,  resp.  pathologische  Bedeutung  der 
einzelnen  Abschnitte  jener  Kerngruppen  von  einer  näheren 
Schilderung  derselben  abgesehen  werden.*)  —  Vom  medialen 
Kern  wird  der  ventrale  durch  die  Lamina  med.  int.,  von  der 
inneren  Kapsel  und  der  Reg.  subthalamica  durch  die  Lam.  med. 
ext.  scharf  abgegrenzt. 

Dorsalwärts  geht  die  ventrale  Kemgruppe  ohne  scharfe 
Grenze  allmählich  in  den 

4.  lateralen  Kern  über.  Die  Trennung  des  letzteren  vom  ven- 
tralen rechtfertigt  sich  vor  allem  durch  eine  andere  Anordnung 
der  Bestandtheile  der  grauen  Substanz,  welche  im  lateralen  Kerne 
aus  kleineren  und  mehr  gleichartig  aneinandergefügten  Nerven- 
zellen zusammengesetzt  ist.  Der  laterale  Kern  verräth  an  der  late- 
ralen Grenze  (namentlich  in  seinen  vorderen  Absclinitten)  eine 
beträchtliche  Zerklüftung  der  grauen  Substanz  durch  dünne 
Markbündel,  wqdurch  ein  gitterartiges  Bild  entsteht.  Diese 
Partie  des  lateralen  Kerns  wird  als  „Gitterschicht"  igitt)  be- 
zeichnet. Medialwärts  sondert  ebenfalls  die  Lamina  medullaris 
int.  den  lateralen  Kern  vom  medialen  ab.  Die  dorsale  Ober- 
fläche jenes  ist  dem  Seitenventrikel  zugekehrt. 

5.  Das  Pulvinar  ist  nichts  anderes  als  eine  occipitalwärts  ge- 
richtete Prominenz  des  lateralen  Kerns,  die  irgendwelche  deut- 
lichere Tronnungswände  gegen  den  letztgenannten  Kern  nicht 
besitzt,  und  die  auch  hinsichtlich  des  Baues  und  der  Anordnung 
der  grauen  Substanz  Verschiedenheiten  vom  lateralen  Kern 
nicht  aufweist.  Lateral  vom  Pulvinar  findet  sich  eine  mächtige 
Markmasse,  aus  welcher  zierliche  Bündel  in  das  Pulvinar  ein- 
strahlen; diese  Markmasse  (laterales  Mark  des  Pulvinars,  Figg.  26 
und  27  ImPii)  bildet  einen  integrierenden  Bestandtheil  des  retro- 
lenticulären  Abschnitts  der  inneren  Kapsel,  und  es  ziehen  die 
bezüglichen  Bündel  dorsal  von  den  Sehstrahlungen  in  der 
Richtung  des  unteren  und  oberen  Scheitelläppchens. 

G.  Das  Corpus  gcnicul.  ext.  oder  der  äussere  Kniehöcker 
(Figg.  25  —  27  c  gen  ext)  ist  wohl  der  am  schärfsten  abgegrenzte 
Sehhügelkcrn.     Dasselbe   bildet,  von  der  Basis  betrachtet,   eine 

*'  Mit  Rücksicht  auf  das  Verhalten  der  ventralen  Kerngruppen  bei  secun- 
dttr-dogenerativen  Processen  und  aucli  aus  anatomischen  Gründen  unterscheide  ich 
in  jenen  vier  Nebenkerae  (vgl.  Figg.  20  —  31  vent  a,  vent  b,  vent  c,  vent  ant). 
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keulenartig  anschwellende  Fortsetzung  des  Tract.  opt.  und  er- 
scheint  wie  ein  Keil  in  die  retrolentieuläre  Markmasae  von  der 
Basis  her  eingeschoben.  Thatsächlich  bildet  der  äussere  Knie- 
höcker  in  den  Uebergangsebenen  des  Zwischenhims  in  dasMittd- 
him  eine  derbe  Scheidewand  zwischen  dem  Himschenkel  uwi 
dem  retrolenticulären  Abschnitte  der  inneren  Kapsel.  Das  Corp. 


e  gtnjn^  st 


Fig.  25. 
Frontalschnitt  durch  dia  Haubengegend  des  Menschen,  Ebene  des  vorderen  Z^^ 
hUgels  (vordei-es  Drittel),  des  Corpus  genicul.  ext.  (hinteres  Drittel)  und  des  t^ 
vinars.  ^/j  natürlicher  Grösse,  rlci  retroienticuiärer  Abschnitt  der  inneren  K*F^ 
Li  erster  Anfang  des  Linsenkenia  („abgesprengte"  Inseln  dessell)en).  ImPu  Ister*"^ 
Mark  des  Pulvinars.  Im  c  gen  ext  laterales  Mark  des  Corpus  genicul.  est  *(r  t  sC  * 
terminalis.  FU  Fascicul.  long,  inferior.  ««  Sehstrahlungen.  Tnp  Tapetum.  S^ 
TJnterliom  des  Seiten ventrikels.  CA  Ammonshorn.  sfr  Schweif  des  StteifenhOg^ 
dent  Fascia  dentata.  ß  Fimbria.  /'  Hipp  Fissura  Hippocampi.  GH  Gyr.  Hippoean  % 
c  gen  ext  Corpus  genicul.  extemiun.  vk  ventraler  Kranz  grosser  Elemente  im  C.g^ 
ext.  //  Tract,  opticus,  hint  hinterer  Kern,  c  gen  int  Corpus  genicul.  intemum.  ßrö 
Arm  des  hinteren  Zw  eil  lUgels,  Brqa  Arm  des  vorderen  ZweihUgels.  J*«PnlTiii^ 
o  seh  ot>ere  Schleife.  Srh  Schleifenscbicht.  fr  Format,  reticular.  nigr  Subetinti 
nigra.  Ped  Peduiiculus  cerebri.  a  oberflächliches  Mark  des  vorderen  ZweihOg» 
(Wurzeln  des  Opticus),  b  mittleres  Mark  des  vorderen  ZweihUgels.  e  tiefes  U«^ 
des  vorderen  Zweiliügels.  ITIK  Kerngruppen  dea  Oculomotorius.  HI  Wttrwt 
des  Oculomotorius.  HL  hinteres  Längsbiindel.  fk  fontäneartigo  Hanbankreamt 
von  Meynert. /f,i  Bindearmkreuzung,  /c  Foramen  coecum.  cH  centrales  Höhlengn^ 
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genicul.  ext.  setzt  sich  aus  einigen  concentrisch  angeordneten 
Lagen  grauer  Substanz  zusammen,  die  durch  feine  Marklamellen 
von  einander  getrennt  werden  (Fig.  25  w).  Die  Marklamellen 
bestehen  theils  aus  Sehnervenfasem,  theils  aus  Fasern,  die 
später  in  die  Sehstrahlungen  übergehen.  Im  basalen  Abschnitte 
zeigt  sich  eine  kleine  Längsrinne,  die  bei  aufmerksamer  Be- 
trachtung als  eine  Art  Hylus  imponiert.  Das  „laterale  Mark'' 
des  Corp.  genicul.  ext.  gehört  zum  hinteren  Abschnitte  der 
inneren  Kapsel;  nach  vom  und  lateralwärts  lässt  sich  in  dem- 
selben ein  ziemlich  scharf  contouriertes  dreieckiges  Markfeld 
abgrenzen,  welches  gewöhnlich  als  das  dreieckige  Feld  von 
Wernicke  (Fig.  25  W)  bezeichnet  wird.  Dem  Corp.  gen.  ext. 
liegt  ventral  und  lateral  die  Stria  terminalis  (Fig.  25  strt)  an. 
Die  Fasern  des  lateralen  Marks  des  Corp.  gen.  ext.  entstammen 
in  der  Mehrzahl  direct  den  GanglienzeUen  des  genannten  Körpers 
(was  sich  auch  mittelst  der  Golgi'schen  Methode  nachweisen 
lässt);  sie  ziehen  in  die  Sehstrahlungen  und  mit  diesen  in  den 
Hinterhauptslappen.  Die  dem  lateralen  Kiiiehöcker  basal  an- 
liegende Markzone  (Fig.  25,  11)  dagegen  bildet  einen  Bestand- 
theil,  resp.  die  Fortsetzung  des  Tract.  opticus. 
7.  Das  Corpus  genicul.  int.  oder  der  innere  Kniehöcker 
(Fig.  25  c  gen  i^it).  Dieser  Körper  liegt  medial  und  etwas  caudal 
vom  Corp.  genicul.  ext.  Seine  hintere  Hälfte  ragt  wie  ein  kleiner 
ovaler  Wulst  nach  aussen.  Der  innere  Kniehöcker  zeigt  schon  bei 
oberflächlicher  Betrachtung  einen  vom  äusseren  völlig  verschie- 
denen Bau.  Die  Nervenzellen  verrathen  ähnlichen  Bau  und  ähn- 
liche Anordnung  wie  etwa  im  Pulvinar,  und  nur  in  vorderen 
Querschnittsebenen  sind  frontal  und  medial  Zerklüftungen  der 
grauen  Substanz  durch  einstrahlende  Bündel  nachweisbar.  Medial 
strahlt  der  Arm  des  hinteren  Zweihügels  in  den  Körper  ein 
(Fig.  25,  Brqp)^  und  frontal  geht  der  Stiel  des  inneren  Knie- 
höckers ab,  welcher  in  vorderen  Ebenen  des  äusseren  Knie- 
höckers lateralwärts  umbiegt,  zwischen  diesem  imd  dem  ven- 
tralen Sehhügelkem  nach  vom  hinzieht,  die  innere  Kapsel  dicht 
vor  der  Linsenkernschlinge  (Fig.  30  c  gen  int  st)  durchsetzt  und 
schliesslich  in  den  retrolenticulären  Abschnitt  der  inneren  Kapsel 
übergeht.  Das  Ziel  dieses  Stiels,  welcher  im  sagittalen  Mark, 
resp.  im  Fase.  long.  inf.  weiterzieht,  ist  hauptsächlich  die  obere 
Temporalwindung.  Die  vordere  Hälfte  des  inneren  Kniehöckers 
ist  ventral  vom  Pedunculus  cerebri,  medial  von  Fasern  der 
Schleife,  resp.  des  Arms  des  hinteren  Zweihügels,  dorsal  vom 
ventralen  Sehhügelkerne   begrenzt.    Zwischen  den  inneren   und 
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d3n  äusseren  Kiüehöckem  schiebt  sich  ein  keilförmig 
grauer  Substanz,  welchen  ich  als  hinteren  Kern  i 
des  Sehhügels  abgetrennt  habe ,  imd  der  einen 
Stiel  in  die  hintere  innere  Kapsel  entsendet.  Der  1 
steht  in  enger  Verbindung  mit  den  tieferen  Schläft 
(v.  Monakow). 

Endlich  ist  als  besonderer  Sehhügelkern  das  Corpi 
lare  zu  betrachten,  welches  von  der  Masse  des  eiger 
hügels  zwar  ziemlich  entfernt  liegt,  welches  aber  sich  sow 
lungsgeschichtlich  als  experimentell-anatomisch  als  ein 
Sehhügelkemen  gleichartiges  Gebilde  documentiert.  In 
gesprengten"     Sehhügelkerne    endigt    das    dem    Ammo 


Fig.  26. 
Frontalsclmitt  durch  die  Haubenregion 
vom  Menscheo.  Ebene  des  vorderen 
Drittels  des  vorderen  Zweihügels;  natür- 
liche Grösse.  iJilAV  Bindeavnikreuzung. 
Seh  Schleifenschicht.  Scho  obere  Schleife. 
Drcqp  Arm  des  hinteren  Zweihiigels. 
c  .gen  ext  Corpus  geniculatuni  extern,  str 
Schwanz  des  Streifenhügels.  pyT  PjTa- 
inidenbahnantheil*)de3Pedunculus(roth 
schraffiert).  Im  c  gen  ext  laterales  Mark 
des  Corp.  gen.  ext.  (Ursprung  der  Soh- 
atrahlungen).  vent  str  Strahlung  aus  dem 
vantralen  SehhUgelkem.  hnPu  laterales 
Mark  des  Pulvinars.  gilt  Gitterschiclit. 
Pu  Pulvinar.  Drcq  ant  Arm  des  vorderen 
ZweihUgels.  C  gen  int  Corpus  genicul. 
intemuin.  Aqu  Sylv  Aquaeductus  Sylrii. 


riB,  27. 
Dieselbe  Frontalsclmitt. 
Fig.  2G,  circa  3,5  Millimel 
talwärts,  vent  a  hinterer 
ventralen  SehlUlgelkems. 
die^Schleife"  in  kleinen  F; 
hintere  Commissur.  c  ( 
ZweihUgel.  nigr  subst. 
laterales  Mark  des  i'otlien 
der  Hauben  Strahlung),  c 
des  Corpu.s  geiiic.  intern 
Kern.  J'ed  Brfr  fronlali 
im  Pediinc.  cerebri.  III 
riiis.  Die  übrigeii  Beze 
in   Fig.  SC. 


•)  In  dem  roth  schraffierten  Areal  }iyr  (Figg.  26  — -li"!  sind  ( 
&aem  tu  suchen,  doch  enthält  jenes  auch  noch  andere  Faserbes 
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stimmende  Fomixbimdel,  welches  sich  den  in  der  inneren  Kapsel 
verlaufenden  corticalen  Projectionsbündeln  an  die  Seite  stellen  lässt; 
aas  dem  medialen  Kern  des  Corp.  mamm.  nehmen  das  Vicq  d'Azyr'- 
sclie,  sowie  das  Gudden'sche  Bündel  ihren  Ursprimg.  Nach  Zer- 
störung des  Ammonshoms  entartet  mit  der  gleichseitigen  Fornixsäule 
auch  der  mediale  Abschnitt  des  Corp.  mammillare  theilweise,  der 
laterale  ganz. 

Aehnlich  wie  im  ventralen  Sehhügelkeme  lassen  sich  auch  im 
Corp.  mammülare  und  im  medialen  Sehhügelkerne  auf  Grund  beson- 
derer Gruppierung  und  Gestaltung  der  Zellenmassen  grössere  und 
kleinere  Nebenkerne  abgrenzen;  im  ersteren  sind  vor  allen  der  me- 
diale und  der  laterale  Kern,  im  medialen  Sehhügelkerne  die  innere 
und  die  äussere  Kemgruppc  zu  unterscheiden.  Doch  haben  alle  diese 
feineren  Abgrenzungen  vorläufig  nur  ein  rein  anatomisches  Interesse. 

J5.  Tuber  cinereum,  Gangl.  habenulae  etc.  Gegen  den 
dritten  Ventrikel  geht  die  graue  Masse  des  Sehhügels  ohne  scharfe 
Grenze  allmählich  in  das  centrale  Höhlengrau  über,  zu  welchem  auch 
das  Tuber  cinereum  gehört.  In  dem  mehr  dem  Mittelhirndache 
ragekehrten  Abschnitte  des  Zwischenhirns  findet  sich  das  Gangl. 
liabenulae,  ein  phylogenetisch  altes,  vom  Grosshirne  unabhängiges 
^bilde,  aus  dem  frontalwärts  die  Taenia  thalami  und  caudal- 
wärts  das  Meynert'sche  Haubenbündel  hervorgehen;  dieses  endigt 
^^  Gangl.  interpedunculare,  jenes  zieht  dem  dorsal -medialen 
-ÖÄnde  des  Sehhügels  entlang  und  dringt  gleichzeitig  mit  der  Fornix- 
säule, vor  der  vorderen  Commissur,  in  das  centrale  Höhlengrau  der 
vordersten  Abschnitte  des  Sehhügels  ein. 

C.  Regio    subthalamica.     Die    der    grauen    Sehhügelmasse 
Ventral  anliegende  Himpartie   wird  kurzweg    als    die   Regio   sub- 
thalamica bezeichnet.     Dieselbe  geht  allmählich   aus  der  Hauben- 
^^on  hervor  und   zerfällt  in  eine  Reihe  von   Schichten.    Den  An- 
fang der  Reg.    subthalamica  verlegt  man   am   besten  in   die   fron- 
talen Ebenen   des  hinteren  Sehhügelabschnitts,    in   denen    die   hin- 
tere Conmiissur  in  die  Schnittfläche  fällt,   und  in  denen  der  Tract. 
opticus  unmittelbar  vor  seinem  Eintritte  in  den  lateralen  Kniehöcker 
^d  der  rothe  Kern  in  seinem  hinteren  Drittel  getroffen  wird.  Von 
diesen  Ebenen  an  lassen   sich  in  frontaler  Richtung  und  zunächst 
ßtwas  lateral  vom  rothen  Kerne   drei  Abschnitte   der   Regio   sub- 
thalamica absondern: 

^)  das  laterale  und  dorsale  Mark  des  rothen  Kerns  (Haubenstrahlung, 

Figg.  29—31  ImRK), 
")  dicht  daneben  eine  Schicht  grauer  Substanz,  die  von  zahlreichen 
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feinen    Fasern    durchsetzt    wird    (Zoiia    inccrta ,    Figg.  2 
zinc),  und 

c)  die  Schicht  der  sich  zerstreuenden  Partikel  der  Schieil 
anderer  mit  dieser  verlaufenden  Bahnen,  die  sich  success 
hinteren  Abschnitte  des  ventralen  Sehhügelkems  ersc 
(Figg.  27  und  28  vent  a).  In  mehr  frontal  gelegenen  I 
kommen  noch  zwei  wichtige  Componenten  der  Regio  si 
hinzu,  nämlich 

d)  der  Lays'sche  Körper  (Figg.  29  und  30   CL)  und 

e)  die  Linsenkemschlingen  (Figg.  29 — 32  Lisch  a  und  Lisd 

a)  Das  lateraleMark  des  rothen  Kerns(Haubenstral 
und  die  sub  c  angeführten  Fascikel,  Wenn  man  von  jenen  1 
ausgeht  und  die  Querschnitte  frontalwärts  in  strenger  Reih< 
durchmustert,  so  stösst  man  im  weiteren  auf  folgende  Verhä 
Während  die  Bündel  der  Schleife  frontalwärts  successiv 
Fasern   unter   leichter  lateraler  Urabiegung   in   den  ventrale 


ImRK 


Fig.  28. 
Dieselbe  Frontalsclmittserie  wie  in 
Fig.  26,  circa  4,2  Millimeter  weiter 
frontalwärts  als  in  Fig.  27.  pyr  (rotb 
schraffiert)  Pyramidenbahnantheil.  Tlei 
retrolenticulärer  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel  (Strahlung  aus  den  ventralen 
Kerngruppen  des  Thal,  in  PjX  vent  a 
hinterer  lateraler  Abschnitt  des  ven- 
tralen Sehhügelkems.  lenl  b  medial- 
frontaler Abschnitt  desselben  Kerns,  med 
medialer  SehhUgelkem.  xtrt  Stria  termi- 
nalis.  //  Tractus  opt.  i'ed  Peduuculus. 
Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  den 
Figg.  21)  und  37. 


Fig.  29. 
Fortsetzung  der  Frontalsch 
nach  vom,  3  Millimeter  weite 
Fig.  2Ö.  lat  lateraler  SehhUge! 
innere  Kapsel  (Strahlung  aus  < 
tralen  Sehhügelkeraen  in  Pa  un 
hintere  Central  Windung).  LtLin 
Lisch  Linse  «kern  schlinge.  OB 
horu.  CZ.  Luys'scher  Körper.  7ni 
rales  Mark  des  rotlien  Kerns  (sog.. 
Strahlung),  pyr  (rotb)  Pyramid 
antbeil  der  inneren  Kapsel,  x 
Mark  des  Lujs'scben  Körpei 
Übrigen  Bezeichnungen  wie 
Figg.  26—28. 
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liügelkem  abgeben,  nimmt  das  laterale  Mark  des  rothen  Kerns  nach 
vorn  immer  an  Mächtigkeit  zu  imd  zeigt  Faserzüge,    die  en  masse 
lateralwärts  und  der   Lamina  medull.  ext.  zustreben,   so  dass  schon 
circa  4  Millimeter    weiter    von    der    Ausgangsebene    bereits    grob 
makroskopisch    ein    directer  Uebergang   des   lateralen    Markes    des 
rothen  Kerns  in  die  Lamina  medull.  ext.,  sowie  theilweise  auch  in 
die  innere  Kapsel  sichtbar  ist.  Diese  soeben  geschilderte  Fasermasse 
ist  als  die  eigentliche  Haubenstrahlung  (Fig.  30)  zu  betrachten.*) 
Weiter  nach  vom  sieht  man  Faserbündel  aus  dem  frontalen  Mark 
des  rothen  Kerns  in  ähnlicher  Weise  lateralwärts  umbiegen  und  in 
entsprechend  mehr  frontal  liegenden  Ebenen  in  die  Lamina  medull. 
ext.,  sowie  fascikelweise  in  vordere  Abschnitte  des  ventralen  Seh- 
hügelkems  übergehen.  Einzelne  dieser  Fasern  ziehen  möglicherweise 
auch  direct  in  die  innere  Kapsel;  mit  anderen  Worten,  die  in  Frage 
stehende  Himpartie  ist  charakterisiert  durch  mächtige  Strahlungen, 
die  aus  der  Gegend  des  rothen  Kerns  hervorgehen  und  theils  in  den 
vorderen  ventralen  Kern,  theils  in  die  Lamina  medull.  ext.  und  theils 
in  den  lenticulo- optischen  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  eintreten. 
Die  genaueren  Verknüpfungen  dieses  ausgedehnten,  aus  Fasern  sehr 
differenter  Natur  bestehenden  Zuges,  der  von  den  Autoren  „Hauben- 
strahlung"   benannt  wird,   sind  noch  wenig  bekannt;    soviel  ist  in- 
dessen schon  heute  sicher,   dass  sie  (im  Gegensatze  zur  Auffassung 
von  Flechsig)   mit   der  „Schleife"   wenig  zu  thun  haben,  und 
dass  ein    directer    Uebergang    letzterer     in    die    Hauben- 
strahlung  nicht   stattfindet.     Die  Schleife   erschöpft  sich   viel- 
fliehr  grösstentheils   weit   früher  in   den   hinteren  Abschnitten   des 
ventralen  Sehhügelkerns. 

h)  Zona  incerta.  Die  zwischen  dem  lateralen  Mark  des  rothen 
^erns  und  der  Schleife  liegende  graue  Wand  (Zona  incerta)  tritt 
*ls  scharf  begrenzte  Schicht  erst  circa  5  Millimeter  von  der  oben 
geschilderten  Ausgangsebene  nach  vorn  in  die  Sclmittliäche.  Sie 
^egt  hier  ventral  von  der  Haubenstrahlung  und  dorsal  vom  Luys'- 
^^^en  Körper.  Ueber  ihre  feinere  Zusammensetzung  braucht  hier 
^^ht  berichtet  zu  werden;  nur  das  sei  hervorgehoben,  dass  diese 
Patie  Platte  sich  sehr  weit  nach  vorn  erstreckt  und  bis  in  die 
Ebenen  des  vorderen  Drittels  des  Sehhügels  sich  verfolgen  lässt; 
^edialwärts  geht  sie  in  den  grauen  Höcker  (Tub.  einer.)  über. 

*)  Die  den  rothen  Kern  von  allen  Seiten  umgebenden,  noch  wenig  be- 
""^nten  Markmassen  bezeichnet  man,  solange  die  feineren  Verbindungen  der- 
^^^  noch  nicht  genauer  ermittelt  sind,  am  besten  einfach  als  dorsales,  laterales, 
^ß^aies,  ventrales  und  frontales  Mark  des  rothen  Kerns,  Bezeichnungen,  die 
^^»"'gstens  nichts  präjudicieren. 
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c)  Liiys'scher  Körper  {Corpus  sabthalamicum).  Dieses  gefas 
reiche  und  daher  an  frischen  Präparaten  hellbräunlicli  gefärbte  G 
bilde  hat  die  Form  einer  Mandel  und  erscheint  nach  allen  Richtu 
gen  scharf  abgegrenzt  (Figg.  29  und  30  CL).  Dorsal  liegt  ihm  eii 
ziemlich  beträchtliche  Markkapsel  an,  welche  eine  Scheidewai 
zwischen  ihm  und  der  Zona  incerta  bildet.  Ventral  schliesst  si< 
dem  Luys'schen  Körper  der  Pedunculus  cerebri  an;  letzterer  ninu 
aus  jenem  zahlreiche,  später  in  den  Linsenkera  eintretende  Fas< 
bündel  (Antheü  der  Linsenkernschiinge)  in  sich  auf.  Manche  d 
letztgenannten  Fasern  dringen  direct  gegen  den  Tract,  opt.  vor,  ui 
häufig  hat  es  den  Anschein,  als  ob  ein  Faserantheil  aus  dem  Luys'seh' 
Körper  direct  in  den  Tract.  opt.  übergienge.*)  Dies  beruht  aber  a 
einer  Täuschung,  denn  der  Tract.  opt.  kann  völlig  degeneriert  sei 
ja  fehlen,  ohne  dass  gleichzeitig  eine  Einbusse  der  Zahl  jener  Bund 
zu  constatieren  wäre,  und  umgekelirt,  der  Lnys'sche  Körper  kai 
gänzlich  zerstört  sein,  ohne  dass  der  Tract.  opt.  auch  die  geriagä 
Abnahme    seines  Volumens    oder   Degeneration   zu   zeigen    brauol 


'  £l,eA 

Glp 

Fig.  30. 
Frontal  schnitt  aus  derselben  Serie,  4fi 
Millimeter  weiter  frontalwürts  als  in 
Fig.  29.  fen(  ant  vorderer  Abschnitt  dea 
ventralen  Sehhügelkems.  1^1  Putamen. 
Gl  p  Globus  pallidus.  LiKh  Linsenkem- 
sclilinge.  BV  Vicq  d'Azyr'sches  Bün- 
del, cf  Bündel  aus  der  Fornixsäule. 
Ped  Pedunculus.  CL  Luys'scher  Körper. 
X  dorsales  Mark  desselben  (ein  Antlieit 
der  Linsenkemsclilingel.  Die  übrigen 
Bezeichnungen  wie  in  den  Figg.  2G— 2a. 


^■"/'i  ^Arf" 


Fig.  31. 
Frontalschnitt  aus  derselben  Serie, 
Millimeter  weiter  frontalwärts  als 
Fig.  30.  ant  vorderer  Sehhügelkera.  J 
(roth)  Pyramiden  bahn  antheil  der  iime 
Kapsel,  c  ant  vordere  Commiasur.  /, 
III  erstes,  zweites,  drittes  Glied  dea  t 
senkems.  Die  Übrigen  Bezeicbnnni 
wie  in  den  Figg,  S6— 30. 


')  Stilling,    Bernheinier   und    neuerdings  sogar  KöUlker    nehmen    eil 
Uebergang  von  Fasern  aus  dem  Luys'schen  Körper  in  d«n  Tract.  opt 


solchen  Uebergang 
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WoU  aber  hat  die  Läsion  eines  Luya'schen  Körpers  sectmdärc  Ent- 
artung jener  Strahlungen  (Linsenkemschlinge)  zur  Folge  (v.  Monakow, 
Mahaim). 

Die  Operationserfolge  an  Thieren  ebenso  wie  Untersuchungen 
an  geeigneten  pathologischen  Objecten  vom  Menschen  weisen  mit 
Bestimmtheit  darauf  hin,  dass  der  Luys'sche  Körper  vom  Grosahim 
und  speciell  vom  Vorderhimganglion  (Linsenkem ,  Corp,  striat.)  ab- 
fiängig  ist,  und  dass  die  Beziehungen  zwischen  jenem  {L  K)  und 
diewm,  theilweise  wenigstens,  durch  die  den  Pedunculus  cerebri  quer 
durchsetzenden  Bündel  vermittelt  werden. 

d)  Die  Linsenkernschlingen.  Unter  dieser  Faserformation  ist; 
ein  müchtiger,  häufig  in  getrennten  Faacikeln  verlaufender  Faserzug 
zu  verstehen,  dessen  Ursprung  grob  anatomisch  aus  dem  Linsenkerne 
(vor  allem  aus  dem  Putamen)  herzuleiten  ist,  nnd  der  unter  Durch- 
setzung der  inneren  Kapsel,  resp,  des  Pedunculus  cerebri,*)  in  die 
Kegiö  subthalamica   und   schliesslich 

in  die  ventralen  und  vorderen  Seh-  -r-r--^''' 

hügeitheüe  (centrales  Höhlengrau  des 
dritten  Ventrikels)  übergeht,  untor- 
fegs  in  einige  gesonderte  Bündel  sich 
akureigendfFigg. 29—32  Lisch a  und 
Lisch  b).  Die  Verbindungen  der  Linsen- 
kernschlingen sind  zweifellos  sehr 
complicierte  und  bedürfen  noch  sehr 
der  Aufklärung.  Es  ist  hier  nicht  der 
Ort,  um  die  verschiedenen  Ansichten, 
die  Ober  den  Aufbau  jener  Faserzüge 
ausgesprochen  worden  sind,  kritisch 
^beleuchten;  ich  kann  um  so  ruhiger 
luevon  Umgang  nehmen,  als  die  patho- 
physiologischö  Rolle  der  Linsenkem- 
scUingen  noch  ausserordentlich  dunkel 
'St.  Da  indessen  die  Pathologie  der 
R^gio  subthalamica  gerade  in  neuerer 
^it  beginnt,  sich  eines  grösseren  In- 
•«fesses  zu  erfreuen,  so  seien  hier  in  Kürze  die  wesentlichsten  bisher 
genauer  festgestellten  anatomischen  Punkte  wiedergegeben. 

Die  zu  den  Linsenkernschlingen  gehörenden  Fasermassen 
nehmen  ihren  Ursprung  aus  dem  äusseren  Gliede   des  Linsenkema, 


Br/V 


Fig.  32. 
Frontalschiiitt  aus  derselben  Serie, 
5  Millimeter  weiter  frontalwärts  als 
in  Fig.  31.  I-isthb  Hirnschenkel- 
schlinge. Br  fr  frontale  Brilckeii- 
bahn.  Die  Übrigen  Bezeichnungen 
wie  in  den  Figg.  a6— 31. 


']  Die  Haaptdurchgangatelle  der  Linsenkemschlinge  wird  gewöhnlich  als 
^  Grenze  zwischen  der  inneren  Kapset  und  dem  Pes  Fedunculi  angenommen. 

''  »Dnikow,  Gcblmpsthi^ogie.  4 
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sie  sammeln  sich  sämmtlicli  ventral  vom  Linsenkeme  und  ziehen  in 
breiten  Zügen  etwa  von  den  Ebenen  des  Luys'schen  Körpers  an  bi> 
zu  den  vordersten  Sehhtigelebenen  medialwärts  in  die  innere  Kap^^I 
die  sie  durchbrechen.  Sofort  nach  ihrem  Durchtritt  durch  die  letz- 
tere, resp.  durch  den  Pedunculus  cerebri,  trennen  sie  sich  in  drei 
Antheile.  Einer  derselben  dringt  in  losen  Zügen  in  die  ventrale 
Fläche  des  Luys'schon  Körpers,  mit  dessen  Zellen  er  in  enge  B^ 
Ziehung  treten  dürfte»;  es  ist  dies  der  Antheil  des  Luys'sclirn 
Körpers.  Ein  zweiter  Abschnitt  geht  direct  in  die  dorsale  Markkapsel 
des  Luys'Hchen  Körpers  (Figg.  29  und  30  x)  über,  um  mit  dieser 
grösstentlK'ils  und  unter  Zufluss  noch  anderer  Fasern  unbekannten 
Ursprungs  als  Lins(»nkernschlinge  im  engeren  Sinne  medial-  und 
ventral wärt;S  in  di«?  Gegend  des  Tuber  cinereum  sich  zu  ergiessen 
Diesjjr  „Antheil  zum  Tuber  ein."  bildet  den  vierten  Hauptbestand- 
theil  der  liegio  Hubthalanüca.  Endlich  ist  noch  ein  ausgedehnter  Fa5e^ 
antheil  zu  unters(;heid(*n,  der  in  der  nämlichen  Weise  Tivie  die  beiden 
vorhergellenden  vrm  der  basalen  Linsenkernpartie  herkommt,  der  aber 
<U'U  Ped.  c.erel^ri  niirlit  durclisetzt,  sondern  medialwärts  vom  letzteren 
unibif^gt  und,  in  dorsahir  lliclitung  aufsteigend,  in  dem  centralen 
H'ihh^ngrau  des  vordersten  S(Oiliügelabschnittes  sich  aufsplitten 
^Kdinger,  v,  Monakow).  Dieser  dritte  Antheil  ist  identisch  mit  der 
Hirnsclninkelschlingn  der  älteren  Autoren.  Zu  diesem  letzteren 
scheinen  au(;h  noch  Zuzüge  aus  dem  Corp.  striat.  und  den  inneren 
i/Vu'jh'm  des  Linsenkerns  zu  stossen.  In  den  Frontalebenen  durch 
das  ('hiasnia  und  dwi  (^oniniiss.  moUis  ist  eine  scharfe  Trennung 
zwisrh(;n  d^m  „Anth<»il  zum  Tuber  ein.''  und  der  Himschenkel- 
schlingf  kaum  v(>rzun<^hnien.  Mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  geht  an? 
<h?n  neu<»n'U  Unt(»rsu(liung<*n  hervor,  dass  Fasern  aus  den  Linsen- 
k<u'nschling«Mi  an  der  Bildung  der  Schleife  sich  nicht  be- 
thcilig^Mi  (F^dinger,  v.  Monakow),  wie  es  früher  von  Flechsig. 
JJ<*(;htcrew  und  anderen  gelehrt  wurde. 

JJ,  Nervus  oi)ticus,  Chiasma,  Tract.  opt.*)  An  dieser  Stelle 
sind  nur  die  grob  anatomischen  Verhältnisse  dieses  Nerven  zu  be- 
sj)r(»chen.  Die  Nn.  optici  gehen  bekanntlich  aus  der  !Retina  her\'or 
und  ziehen  durch  das  Foram.  opt.  gegen  das  Chiasma  zu,  in  welchem 
sie,  wie  es  nunmehr  durch  zahlreiche  pathologisch -anatomische  Be- 
obachtungen erwiesen  ist,  eine  i)artielle  Kreuzung  (Hemidecussa- 
tion;**;  eingeh(»n. 


*)  Vgl.  hiezu  FiKß.  :J:i  — :58. 

•*,)  Die  Kreuzungsfrage  wini  später   bei  der  Localisation  des  Sehens  nocb 
nalier  erörtert  werden. 


•  •  I  •    ••     •  „  .    . 
V    '-•    •  •     ...... 
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r  Trad  optieua 

Fig   W 
Schematiche  Wiedergabe    des   Bulb 
o^i ,  des  h    opt   und  des  Chiasmas 


Fig.  36. 
Figg.  34—38. 

Schematische  Querschnitte  durch 
äen  t.  N.  opticus,  durch  das 
Ctiisma  (bei  d—d  Fig.  33)  und 
äatch  den  r.  Tract.  opUcua  (bei 
«-e  Fig.  33),  mit  ihren  ver- 
Khiedeoen  Bündeln.  Fig.  34  stellt 
°u>eo  Querachnitt  durch  den 
^'  °pt.  dicht  hinter  dem  Bulbus 
'"-o?.  Fig.  35  Mitte  zwischen 
BoJbos  lind  Chiasma  ifi—b  Fig,  33) 
^  Fig.  36  dicht  vor  dem  Chiasma 
''~c  Fig.   33)     dar    (aUea    nach 

Ktsschen).  krd  dorsales  gekreuztes,  unKT<!  dorsales  ungekreuztes,  krv  gekreui^tes 
''"'fsles,  tmkr  v  ungekreuztes  ventrales  Opticusbündel.  mac  d  gekreuztes  dorsales, 
"ocd^  uQgekreuztes  dorsales,  mac  v  gekreuztes  ventrales,  tooc  ('i  ungekreuztes  ven- 
''»lea Maculabilndel.  cg  Gudden'scbe  Commissur.  Mc  Meynert'sohe  Commissur.  IB 
'^'^es  Bündel,  moc  Maculabandel.  T^ib  ein  Tub.  einer.  Das  ungekreuzte  Bündel 
Sberall  rotb  schraffiert,  das  ungekreuzte  Maculabttndel  roth  punktiert. 
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cerebri  nebst  der  Subst.  nigra  und  andere  Gebilde.  Das  dirett*^ 
Prodiict  der  Mittelhirnblase  ist  der  Aquaeductus  Sylvii,  der  vom 
centralen  Höhlengrau  in  breiter  Weise  ausgekleidet  wird.  Bei  den 
niederen  Wirbelthieren  (Fischen  und  Vögeln)  ist  das  Mittelhimdacb 
(Lobus  opticus)  grösstentheils  und  als  das  einzige  Centrum  des  Opticci 
zu  betrachten;  als  solches  ist  es  dort  ausserordentlich  mächtig  ent- 
wickelt und  sehr  compliciert  gebaut.  Beim  Menschen  ist  der  vor- 
dere Zweihügel,  wenigstens  gegenüber  den  Verhältnisseii  bei  niederen 
Thieren,  stark  verkümmert,  offenbar  weil  bei  ihm  andere,  dem 
Grosshim  untergeordnete  graue  Zwischenhimregionen  (das  Coi]). 
gen.  ext.)  sich  des  Tract.  opt.  bemächtigt  haben. 

Was  zunächst  das  Dach  des  Mittelhims  anbetrifft,  so  bestelis 
dasselbe  der  Hauptsache  nach  aus  dem  vorderen  und  dem  hinteren 
Zweihügelpaar.  Jedem  Zweihügel  entstammt  ein  compactes,  in 
das  Zwischenhirn  ziehendes  Faserbündel,  nämlich  der  Arm  des 
vorderen  (Brqa)  und  der  Arm  des  hinteren  Zweihügels  (Brqp'h 
Der  erstere  setzt  sich  aus  Fasern  zusammen,  die  sowohl  aus  dem 
oberflächlichen  als  aus  dem  mittleren  Grau  des  vorderen  Zweihügels 
ihren  Ursprung  nehmen;  die  bezüglichen  Fasern  vereinigen  sich  in 
einer  zwischen  dem  inneren  Kniehöcker  und  dem  Pulvinar  liegenden 
Rinne  und  ziehen  theils  dem  Tract.  opt.,  theils  der  retrolenticulären 
inneren  Kapsel  entgegen.  Der  vordere  Vicrhügelarm  ist  inWirklict- 
keit  wenig  anderes  als  die  phylogenetisch  alte  Opticuswurzel ;  dieser 
ist  beim  Menschen  eine  nur  untergeordnete  Bedeutung  eingeraumL 
wahrschoinlicli  hat  sie  nur  eine  rein  refloctorische  ItoUe  zu  spielen: 
sie  wird  aber  bei  höheren  Sängern  verstärkt  durch  Pasern,  die  znr 
Sehstrahhmg  führen  (Sehstralüungsantheil  des  vorderen  Vierhügel- 
armsl 

Der  Arm  des  hinteren  Zweihügels  zieht  ebenfalls  gegen 
das  Zwischeiihirn  zu  und  liegt  in  den  vorderen  Ebenen  des  vorderen 
Zweihügels  dem  letzteren  dicht  lateral  an.  Der  Arm  des  hinteren 
Zweihügels  dringt  in  das  Corp.  genicul.  int.,  in  welchem  er  zweilVI- 
los  blind  endigt  (Fig.  25  Brqp).  Einzelne  Fasern  dieses  Arms  mögen 
wohl  direct  aus  der  unteren  Schleife  hervorgehen. 

Der  vordere  Zweihügel  bildet  eine  graue  Platte,  an  welcher 
makroskopisch  nur  wenig  zu  differenzieren  ist..  Vom  Aquaeducms 
Sylvii,  resp.  vom  centralen  Höhlengrau  des  letzteren,  wird  diese  Platte 
durch  das  vorwiegend  aus  kurzen  Fasern  sich  zusammensetzende 
und  theilweise  gekreuzt  verlaufende  „tiefe  Mark"  (Fig.  25  c)  de? 
vorderen  Zweihügols  abgegrenzt.  Die  vordere  Grenze  des  Vierhügel- 
daches wird  durch  die  hintere  Commissiu:  hergestellt.  Zwischen 
letzterer  und  dem  tiefen  Mark  des  vorderen  Zweihiigels  findet  ein 
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///.  Mitteüiim  und  Hauhe. 

Das  Mittelhirn  umfssst  das  Gebiet  der  beiden  Zweihügel 
mit  ihren  Armen,  die  untere  Schleife,  die  Schleifenschicht, 
den  Schleifenkern,  den  rothen  Kern  und  dessen  Umgebung, 
<'eii  Oculomotorius  mit  dessen  Kernen,  sowie  den  Pedunculua 


Pig.  39. 
irontabchnitt  durch  die  Gegend  des  Troclileariskems  und  die  Bindearmkreuzung. 
^™iB  des  hinteren  Drittels  des  vorderen  Zweihügels.  (Lupenvergrösuening.) 
■%  Aquaeduct,  Sylvii,  Quant  vorderer  Zwelliügel.  Brgp  Arm  des  hinteren 
iweihflgels.  u  »eh  untere  Schleife  (Fortsetzung  der  Striae  acuat.  und  andere 
^Wundire  akuatische  Bahnen).  Seh  Schleifenschicht.  B  AKT  Bindearmkreuzung. 
''Ä' Trochleariakem.  /FWuizel.  cff  centrales  Hühlengrau.  ASr  Hauben antheil 
"*  Btflckenarma.  Vcätst  Zellen  der  absteigenden  Quintuswurzel.  Peda  Bündel 
''^  I^UQcolas  aus  den  Temporalwindimgen.  Pedb  Fyramidenantheil  des  Pedun- 
'^us.  Pede  Antheil  der  frontalen  Brückenbahn  für  den  Fedunculus;  dieselbe  er- 
'^^rft  sich  cnnd&lw&rts  im  BrBckengrau  Tdllig.  KcHKeta  im  centralen  Höhlengrau. 
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cerebri  nebst  der  Subsfc.  nigra  und  andere  Gebilde.  Das  directe 
Product  der  Mittelhimblase  ist  der  Aquaeductus  Sylvii,  der  vom 
centralen  Höhlengrau  in  breiter  Weise  ausgekleidet  wird.  Bei  den 
niederen  Wirbelthieren  (Fischen  und  Vögeln)  ist  das  Mittelhimdacli 
(Lobus  opticus)  grösstentheils  und  als  das  einzige  Centrum  des  Opticus 
zu  betrachten;  als  solches  ist  es  dort  ausserordentlich  mächtig  ent- 
wickelt und  sehr  compliciert  gebaut.  Beim  Menschen  ist  der  vor- 
dere Zweihtigel,  wenigstens  gegenüber  den  Verhältnissen  bei  niederen 
Thieren,  stark  verkümmert,  offenbar  weil  bei  ihm  andere,  dem 
Grosshim  untergeordnete  graue  Zwischenhimregionen  (das  Corp. 
gen.  ext.)  sich  des  Tract.  opt.  bemächtigt  haben. 

Was  zunächst  das  Dach  des  Mittelhims  anbetrifft,  so  besteht 
dasselbe  der  Hauptsache  nach  aus  dem  vorderen  und  dem  hinteren 
Zweihügelpaar.  Jedem  Zweihügel  entstammt  ein  compactes,  in 
das  Zwischenhim  ziehendes  Faserbündel,  nämlich  der  Arm  des 
vorderen  (Brqa)  und  der  Arm  des  hinteren  Zweihügels  (Brqp)* 
Der  erstere  setzt  sich  aus  Fasern  zusammen,  die  sowohl  aus  dem 
oberflächlichen  als  aus  dem  mittleren  Grau  des  vorderen  Zweihügels 
ihren  Ursprung  nehmen;  die  bezüglichen  Fasern  vereinigen  sich  in 
einer  zwischen  dem  inneren  Elniehöcker  und  dem  Pulvinar  liegenden 
Rinne  und  ziehen  theils  dem  Tract.  opt.,  theils  der  retrolenticulären 
inneren  Kapsel  entgegen.  Der  vordere  Vierhügelarm  ist  in  Wirklich- 
keit wenig  anderes  als  die  phylogenetisch  alte  Opticuswurzel ;  dieser 
ist  beim  Menschen  eine  nur  untergeordnete  Bedeutung  eingeräumt, 
wahrscheinlich  hat  sie  nur  eine  rein  reflectorische  Rolle  zu  spielen; 
sie  wird  aber  bei  höheren  Sängern  verstärkt  durch  Fasern,  die  zur 
Sehstrahlung  führen  (Sehstrahlungsantheil  des  vorderen  Vierhügel- 
arms). 

Der  Arm  des  hinteren  Zweihügels  zieht  ebenfalls  gegen 
das  Zwischenhirn  zu  und  liegt  in  den  vorderen  Ebenen  des  vorderen 
Zweihügels  dem  letzteren  dicht  lateral  an.  Der  Arm  des  hinteren 
Zweihügels  dringt  in  das  Corp.  genicul.  int.,  in  welchem  er  zweifel- 
los blind  endigt  (Fig.  25  Brqp).  Einzelne  Fasern  dieses  Arms  mögen 
wohl  direct  aus  der  unteren  Schleife  hervorgehen. 

Der  vordere  Zweihügel  bildet  eine  graue  Platte,  an  welcher 
makroskopisch  nur  wenig  zu  differenzieren  ist..  Vom  Aquaeductus 
Sylvii,  resp.  vom  centralen  Höhlengrau  des  letzteren,  wird  diese  Platte 
durch  das  vorwiegend  aus  kurzen  Fasern  sich  zusammensetzende 
und  theilweise  gekreuzt  verlaufende  „tiefe  Mark''  (Fig.  25  c)  des 
vorderen  Zweihügels  abgegrenzt.  Die  vordere  Grenze  des  Vierhügel- 
daches wird  durch  die  hintere  Commissur  hergestellt.  Zwischen 
letzterer  und  dem  tiefen  Mark  des  vorderen  Zweihügels  findet  ein 
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niclit  imbedeutender  Faseraustausch  statt.  Ueber  die  feineren  anato- 
mischen Verhältnisse  dieser  ganzen  Gegend  wird,  sofern  es  sich  um 
pathologisch  wichtige  Partien  handelt,  später,  bei  der  Behandlimg 
der  Urspnmgsverhältnisse  des  Sehnerven,  genauer  die  Rede  sein. 

Der  hintere  Zweihügel  präsentiert  sich  makroskopisch  als 
ein  ziemlich  scharf  differenziertes  Ganglion,  im  Gegensatz  zu  der 
schlecht  abgegrenzten  grauen  Masse  des  vorderen  Zweihügels.  Die 
Nervenzellen  des  hinteren  Zweihügels  zeigen  ebenso  wie  die  des 
vorderen  sehr  verschiedene  Formen  und  Gruppierungen;  die  Art 
ihrer  feineren  Anordnung  ist  aber  noch  nicht  genügend  studiert. 
In  den  caudalen  Ebenen  findet  sich  um  den  hinteren  Zweihügel  eine 
richtige  Markkapsel,  die  ihn  von  allen  Seiten  umgibt,  resp.  gegen 
die  Umgebung  absondert  und  nach  hinten  eine  Art  Commissur 
(tiefes  Mark  des  hinteren  Zweihügels)  bildet.  Abgesehen  von  dem 
bereits  früher  erwähnten  Arm  des  hinteren  Zweihügels,  sieht  man 
Faserantheile  aus  der  imteren  Schleife  in  den  hinteren  Zweihügel 
übergehen;  es  bilden  letztere  einen  wesentlichen  Bestandtheil  des 
oberfläcHichen  Markstratums  dieses  Hügels.  Arm  des  hinteren  Zwei- 
hügels und  Fasern  der  unteren  Schleife  vereinigen  sich  ventral  vom 
Ganglion  zu  einem  breiten  pyramidenförmigen,  mit  der  Basis  nach 
oben  gerichteten  Feld,  sie  trennen  sich  aber  bald  wieder  und  ver- 
laufen dann  in  entgegengesetzter  Richtimg,  die  untere  Schleife  cau- 
dalwärts,  der  Arm  frontal-lateralwärts.  Manche  Autoren  vermuthen, 
dass  der  hintere  Zweihügel  eine  wichtige  Rolle  beim  Höract  spielt, 
^d  einzelne  Resultate  experimenteller  Forschung  scheinen  mit  dieser 
Annahme  in  schöner  Uebereinstimmung  zu  stehen. 

Von  den  Seitentheilen  des  Mittelhirns  sind  in  erster  Linie 
hervorzuheben  die  kettenförmig  angeordneten  Quintuszellen,  lateral 
^om  centralen  Höhlengrau  des  Aquaeductus  Sylvii  (Fig.  39  Vdesc). 
Kese  Gruppen  beginnen  schon  in  den  Ebenen  des  vorderen  Drittels 
^^  vorderen  Zweihügels  und  erstrecken  sich  bis  zu  den  Ki-euzungs- 
^benen  des  Trochlearis,  ohne  ihren  Standort  im  Querschnittsfeld  zu 
^dern.  Urnen  entstammt  die  sogenannte  absteigende  Quintus- 
^^rzel,  die  in  den  Ebenen  des  hinteren  Zweihügels  als  ein  ziemlich 
^harf  abgegrenztes,  halbmondförmiges  Feld  imponiert.  Erst  kurz 
^or  der  Austrittsebene  des  Quintus  stösst  sie  zu  der  Hauptwurzel  des 
letzteren. 

An  die  absteigende  Quintuswurzel  schliesst  sich  als  weiterer 
Seitentheil  das  Feld  der  Formatio  reticularis  (Fig.  39  Fr)  an. 
^^Form.  reticul.,  auch  Haubenfeld  genannt,  ist  eine  rein  ana- 
toniische  Abgrenzung.  Sie  ist  charakterisiert  durch  ein  loses  graues 
^ßchtwerk^  welches  durch  zahlreiche  dünne  Faserquerschnitte  durch- 
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setzt  wird.  Es  handelt  sich  da  um  eine  den  Processus  reticiüares 
des  Rückenmarks  verwandte  architektonische  Anordnung,  deren  wirk- 
liche feinere  Zasammensetzung  und  Quellen  noch  recht  imklar  sind; 
höchstwahrscheinhch  finden  sich  hier  meist  kurze  Coramiasuralfasem 
oder  auch  Collateralen  von  solchen  vor.  Die  Form,  reticul.  ent- 
wickelt sich  aus  der  Haubengegend,  und  es  nimmt  ihr  Querschnitt 
gegen  die  Brücke  hin  ziemlich  mächtig  zu. 

Die  äusserste  Partie  des  Mittelhims  wird  eingenommen  durch 
die  untere  Schleife,  ferner  durch  netzartig  angeordnete  graue  Massen, 
die  theilweise  die  untere  Schleife  zerkliiften,  und  die  man  als  unteren 
Schleifenkern  (Fig.  39  uscJtK)  bezQJßlma^  Die  untere  Sciüeife  y% 
(auch  laterale  Schleife  genannt,  Fig.  St^Pksc/f^'.'ist  ton  dte'l^^e^T 
Schleife  oder  Schleifenschicht  ^;fginnhP^i*'J^^''°tt''""aä6fi  ^s'^^>^^  ^" 
trennen,  obwohl  sie  auf  manchen  Schnitten  (Ebenen  des  hinteren 
Zweihügela)  sich  der  „Schleife"  lateral  dicht  anlegt  (vgl.  Fig.  39).  j 
Die  untere  Schleife  nimmt  im  Mittelhirn  nahezu  die  ganze  Seiten-  1 
wand  ein  und  erstreckt  sich  auf  dem  Querschnitte  der  Mitte  des  ' 
hinteren  Zweihügels  vom  GangUon  des  letzteren  (in  das  sie  theil- 
weise endigt)  an  ventralwärts  bis  zu  der  Etage  der  Querfasern  der 
Brücke.  Ihr  ventraler  Absclmitt  besteht  hier  aus  sagittal  ver- 
laufenden Fasern  und  geht  medialwärts  ohne  scharfe  Grenze  in  die 
Schleifenschicht  (vgl.  Fig.  39)  über.  Die  Bestandtheilo  der  unteren 
Schleife  sind  mannigfacher  Art  und  noch  nicht  vollständig  erforscht. 
Während  einzelne  Bündel  derselben  kurz  sind  (es  sind  dies  nament- 
lich die  dem  unteren  Schleifenkerne  entstammenden),  zeigen  andere 
Bcstandtheile  eine  beträchtliche  Länge.  Zu  letzteren  gehört  in  erster 
Linie  der  „Antheil  der  Striae  acusticae",  welcher,  bei  der 
Katae  wenigstens,  aus  dem  Tubereul.  acusticum  und  vielleicht  auch 
aus  dem  vorderen,  resp.  ventralen  Äcnstiouskern  der  gekreuzten  Seite 
seinen  Ursprung  nimmt  und,  sei  es  im  hinteren  Zweihügel  („Antheil 
dos  hinteren  Zweihügcls"),  sei  es  weiter  nach  vorn,  in  der  Regio 
subthalamica  derselben  und  der  gekreuzten  Seite  (^Antheil  der 
ventralen  Haubenkreuzung")  endigt.  Namentlich  beim  Menschen  soll 
die  untere  Schleife  zumtheil  auch  aus  dem  Corp.  trapezoideum  her- 
vorgehen; d.  h.  der  aus  dem  ventralen  Acusticuskern  entspringende 
Theil  der  unteren  Schleife  bildet  in  den  unteren  Abschnitten  der 
Brücke  einen  Bestandtlieil  des  Corp,  trapoz.  Aus  diesem  soeben 
entwickelten  Faser  verlauf  schliesst  man,  dass  die  untere  Schleife  die 
centrale  Bahn  des  Acusticus  in  sich  führen  muss. 

An  das  Feld  der  unteren  Schleife  scliliesst  sich  medialwärt« 
die  Schleifenschicht  (Figg.  39  und  40  Sc/i}  oder  der  Haupttheil 
der  Schleife  an;  die  Schleifenschicht  löst  sich  frontalwärts  von  dtsr 
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unteren  Schleife  ab,  am  in  zwei  gesonderten  Bündeln  (mediale 
Schleife  nnd  obere  Schleife,  Fig.  25  oscJi)  in  das  Gebiet  zwiachen 
der  Form,  reticul.  und  der  Subst.  nigra  einzutreten  und  einen 
integrierenden  BestandtheU  der  Haubenregion  zu  bilden  (vgl. 
Fig.  25).  Unter  Haubenregion  versteht  man  dasjenige  Himgebiet 
im  MitteUiim,  welches  nach  oben  vom  Th&l&m.  opt.,  vom  Meynert'- 


tiei.^tt 


'ronUlscbnitt  durch  die  Haubengegend  des  Menschen.  Ebene  des  vorderen  Zwei- 
''''pls  (vorderes  Drittel),  des  Corpus  genicul.  ext.  (hinteres  Drittel)  und  des  Pul- 
"""s-  '/t  n&tttrlicher  Grösse,  rlci  retrolenticulurer  Absclmitt  der  inneren  Kapsel, 
^'erster  Anfang  des  Linsenkems  («abgesprengte"  Inseln  desselben).  Iml'u  laterales 
wk  des  Pulvinars.  Im  c  gen  ext  laterales  Mark  des  Corpus  genicul.  ext.  »tr  t  Stria 
■wainslis.  Fli  Fascicul.  long,  inferior,  sa  Seh  Strahlungen.  Top  Tapetum.  HH 
ÜBterhom  dea  Seiten  Ventrikels.  CA  Ammonshoru.  s(r  Schweif  des  Streifen  hügels. 
*Tsscia  dentata.  /5  Fimbria.  ^  Hipp  Fissura  Hippocampi.  G// Gyr.  HippooampL 
'!Wiej(  Corpus  genicul.  extemum.  vk  ventraler  Kranz  grosser  Elemente  im  C.  gen. 
'^  J/Ttact.  opticus.  Ai'ni  hinterer  Kern,  c  gen  int  Corpus  genicul.  intemum.  Brgp 
""1  des  hinteren  Zweihtlgels.  lirga  Arm  des  vorderen  Zweihügels.  Pu  Pulvinar. 
"Wi  obere  Schleife.  Seh  Schleifenschicht,  fr  Format,  reticular.  nigr  SubstanCia 
"•Pa.  Pdl  Pedunculus  cerebri.  a  oherflttchliches  Mark  des  vorderen  ZweibUgels 
'"unein  des  Opticus),  b  mittleres  Mark  des  voi-deren  Zweihügels,  e  tiefes  Mark 
**  forderen  Zweihtlgels.  IHK  Kemgruppen  des  Oculomotorius.  ///  Wurzeln 
"'*  Oculomotorius.  HL  hinteres  Langsbündel.  fk  fontäneartige  Haubenkreuzung 
^  ^fnert.  BA  Bindearmkreuzung,  fe  Foramen  coecum.  cH  centrales  Hfihtengrau. 
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sehen  Bündel,  von  beiden  Corpora  geniculata,  dorsal  und  medial  von 
der  Vierhügelplatte  und  dem  centralen  Hölilengrau  des  Aquaeductus 
Sylvii,  ventral  von  der  Subst.  nigra  und  weiter  eaudalwärts  von  der 
Querfaserung  des  Pons  begrenzt  wird.  Die  Haubenregion  geht  ohne 
Grenze  in  die  Ohlongata  über  (Forel).  Ihre  Hauptbestandtheüe  sind 
demnach  die  Form,  retic,  die  Schleife,  der  Arm  des  hinteren 
Zweihügels  und  die  aus  dem  rothen  Kerne  hervorgehen- 
den Markmasaen  (namentlich  das  dorsale,  laterale  und  ventrale 
Mark  des  rothen  Kerns).  Ventral  erfahren  Bestandtheile  desselben 
eine  Kreuzung  {ventrale  Haubenkreuzung);  die  sich  kreuzenden 
Fasern  gehen  zumtheil  in  die  untere  Schleife  der  anderen  Seite 
über  (v.  Monakow). 


,cpa 


/ 
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Frontalsclinltt  durch  die  Ürsprungsebene  des  Oculomotorius.  Mitte  des  Oculo- 
motoriuskems.  Mensch.  \  natürlicher  Grösse.  BA  Bindearm.  Seh  Sclileil'eu- 
Hchicht.  epn»l  hintere  Conunissur,  Aq\i  8  Aquaeduct.  Sylvii.  HIi  hinteres  LUnga- 
bllndel.  fliKr  Ibntäneartige  Haubeukrenzung.  lll  Wurzeln  de»  Oculomotorius. 
cH  ceotrales  Höhlengrau.  IlIoK  ventrale  und  hintere  Karngruppe  des  Ooulo- 
motoriuskerns,  lUiiK  dorsale  Kemgruppe  d&sselben  (hier  gekreuzter  Uraprunft 
des  Oculomotorius).  lIIcK  cantrule  Kerngruppe  desselben.  Illx  im  hinterea 
lAngsbilndel  liegende  Zellengruppen  des  OculomoioriuB.  W-Egr  Westiilial-Edinftwr'- 
sehe  kleiniellige  Gruppen.  n}at  Intoirale  Kerngnippen  von  Darkschewitsidi, 
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üeber  das  Endziel  der  grösatentheils  den  Kernen  der  Hinter- 
stxinge  entstammenden  Schleifen8cliicht  wurde  bereits  im  vorher- 
gekenden  Capitel  berichtet;  hier  sei  nur  noch  kurz  ergänzt,  dass 
m  Theil  der  sogenannten  oberen  Schleife  in  das  Gran  des  vorderen 
Zveihägels  Qbergeht,  während  der  übrige  Theil  dieser  mit  dem 
Hanpttheile  der  Schleife  sich  der  Begio  sabthalamica  zuwendet. 


'^ontalschnitt  durch  die  Austrittsebene  des  N.  oculomotorius.  Vorderste  Ebenen 
f^  Ocolomotoriuskems.  Mensch.  (4  Millimeter  weiter  frontalwärts  als  in  Fig.  40.) 
1  natOrllcher  GrOsse.  cff  centrales  Höhlengrau.  HL  hinteres  Längsbündel.  RK 
''^'her  Kern.  Klatant  vordere  laterale  Gruppe  dea  Oculomotoriuskems.  IIIKva 
'**dere  veotrale  Kemgruppe  des  Oculomotoriuskems.  W-Egr  Westphal-Edinger'- 
*1»  Zellengrappen.  ///  Wurzehi  des  Oculomotorius.  mMRK  mediales  Mark 
des  rothen  Kerns. 
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Die  medialen  Abschnitte  des  Mittelhims  setzen  sich,  Tyrann  man 
Tom  centralen  Höhlengrau  absieht,  zusammen: 

a)  aus  der  Kernreihe  des  Oculomotorius  (Fig.  40  IIIdKj 
III vK  etc.),  die  zumtheil  im  centralen  Höhlengrau  eingebettet 
liegt.  Ueber  den  feineren  Aufbau  dieser  Kerne  und  die  Ur- 
sprungsverhältnisse des  N.  oculomotor.  siehe  unter  Ophthal- 
moplegie (anat.  Vorbemerkungen); 

b)  aus  dem  hinteren  Längsbündel  (Figg.40und41  HL).  Lietzteres 
bildet  eine  Faserformation,  die  phylogenetisch  und  ontogenetisch 
sich  früh  entwickelt;  die  frontalen  Ausläufer  dieses  Bündek 
erstrecken  sich  über  den  Oculomotoriuskem  hinaus  in  das  cen- 
trale Höhlengrau  des  dritten  Ventrikels,  während  die  caudale 
Fortsetzung  unter  stetiger  Zunahme  der  Fasern  gegen  den  Ab- 
ducenskem,  ja  noch  weiter  ins  verlängerte  Mark  hinabsteigt 
(wohlbemerkt,  nur  grob  anatomisch  ein  einheitliches  Bündel  dar- 
stellend). Man  fasst  dieses  Bündel,  dessen  feinere  Component^ 
noch  nicht  näher  bekannt  sind,  als  Verbindungsbahn  zwischen 
den  einzelnen  Augenmuskelnervenkemen  auf;  doch  ist  dies  mit 
Sicherheit  noch  nicht  erwiesen; 

c)  aus  dem  rothen  Kern  und  den  Bindearmen  (vgl.  Figg.  26— 29 
und  39 — 41).  Der  rothe  Kern  bildet  im  Mittel-  und  später  auch 
im  Zwischenhime  eines  der  am  schärfsten  abgegrenzten  graaen 
Gebilde;  er  stellt  ein  sehr  gefässreiches  und  daher  am  frischen 
Präparate  röthlich  durchschimmerndes  Gebilde  dar,  das  aus  zer- 
streut liegenden,  ziemlich  gleichmässig  angeordneten  Nervei 
Zellen  grösseren  Calibers  sich  zusammensetzt,  aber  auch  zahl- 
reiche Markbündel  (meist  dem  Bindearm  angehörend)  enthält 
Nur  etwa  das  hintere  Drittel  des  rothen  Kerns  fallt  topo- 
grapliisch  in  das  eigentliche  Mittelhirn.  Das  vordere  mnss  noch 
zum  Zwischenhim  gerechnet  werden.  Der  Bindearm  (Fig.  40  Bi^ 
gellt  zimi  grossen  Theil  aus  dem  rothen  Kern  hervor.  Dw 
Bindearmfasern  erfahren  bald  nach  ihrem  Austritte  aus  dem  ge- 
nannten Kerne  eine  nahezu  völlige,  compacte  Kreuzung,  die  aaf 
vielen  Schnitten  die  centrale  Partie  des  Mittelhims  völlig  aus- 
füllt, und  die  erst  in  den  Ebenen  des  Trochlearisaustrittes  als 
beendigt  zu  betrachten  ist;  sie  verleiht  der  hinteren  Mittelhirn- 
gegend  ein  besonderes  Gepräge.  Zwischen  dem  Bindearm  und 
der  Schleife  findet  sich  die  Zona  incerta  (s.  pag.  47),  die 
nach  hinten  allmählich  in  die  Form,  reticular.  übergeht 
Der  rothe  Kern  wird  durch  das  Meynert'sche  Haubenbündd 
imd  mehrfach  auch  durch  Wurzeln  des  Oculomotorius  durch- 
brochen. 
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Der  Pedunculus  cerebri  (Pes  Pedunculi)  ist  in  der  Haupt- 
sache nichts  anderes  als  die  Fortsetzung  derjenigen  Fasern  der 
inneren  Kapsel,  welche  nicht  schon  vorher  in  den  Sehhügel,  die 
Eegio  subthalamica,  Subst.  nigr.  etc.  übergetreten  sind;  es  finden  sich 
in  demselben  ausserdem  Bündel  aus  dem  Linsenkern  und  aus  dem 
Corp.  striat.  (v.  Monakow,  Bumm);  von  diesen  gehören  wohl  manche 
zur  Linsenkemschlinge.  In  den  Pedunculus  ziehen  vor  allem  Pro- 
jectionsfasem  aus  den  Frontal-,  den  Central-  und  den  basalen  Tem- 
poralwindungen. Diese  verschiedenen  Windungsgruppen  sind  im 
Pedunculus  in  ziemlich  gesonderten  Bündeln  repräsentiert,  und  zwar 
derart,  dass  die  am  meisten  medial  gelegenen  Abschnitte  des  Pedun- 
cnlus  den  frontalen  Windungen  (jF^,  jFj,  Operculum),  die  sich  lateral- 
wärts  daran  anschliessenden  den  Centralwindungen  und  das  laterale 
Segment  den  tiefliegenden  Temporalwindungen  (Dejerine)  entstam- 
men. Unter  Zugrundelegung  der  Erfahrungen  über  die  secundären 
Degenerationen  empfiehlt  es  sich  (nach  Dejerine),  den  Querschnitt^ 
resp.  den  Fronte -Horizontalschnitt  des  Pedunculus  in  fünf  gleiche^ 
Segmente  zu  zerlegen.  Von  diesen  werden  das  medialste  vorwiegend 
durch  die  frontale  Brückenbahn  (sie  kommt  aus  F^),  die  drei  mittleren 
grösstentheils  durch  die  Pyramidenbahn  ausgefüllt,  während  das 
laterale  Fünftel  (das  ovale  Bündel  von  Kam),  wie  bereits  früher 
bemerkt,  aus  der  zweiten  und  dritten  Temporalwindung  seinen  Ur- 
sprung herleitet  (Dejerine  und  neuerdings  auch  Kam).  Die  occipitalen 
^d  mögUcherweise  auch  die  parietalen  Windungen  sind  im  Pedun- 
culus gar  nicht  oder  nur  durch  vereinzelte  Fasern  vertreten;  die  von 
Meynert  und  Huguenin  ausgesprochene  Annahme,  dass  die  sensible 
corticale  Bahn  im  lateralen  Abschnitte  des  Pedunculus  verlaufe,  kann 
^or  den  neuen  pathologisch -anatomischen  Untersuchungen  nicht 
s^ndhalten.  In  welchen  Segmenten  die  zimi  Vorderhirnganglion 
gehörenden  Pedunculusbündel  untergebracht  sind,  das  ist  noch  nicht 
g^ügend  ermittelt.  Jedenfalls  wird  die  Fasermasse  des  Pedunculus 
durch  die  oben  aufgezählten  drei  Grosshimantheile  nicht  erschöpft. 
Bisweilen  sieht  man  die  der  Subst.  nigra  ventral  anliegende  Zone 
^^  Pedunculus  isoliert  secundär  degenerieren  (nach  prim.  Erkrankung 
IUI  Operculum);  vielleicht  wird  sich  hier  später  ein  besonderes  „Seg- 
ment" abgrenzen  lassen. 

Weitaus  die  grösste  Bedeutung  von  den  fünf  Pedunculus- 
^gmenten  kommt  den  drei  mittleren,  d.  h.  der  Pyramidenbahn  (vgl. 
^*8g'  26 — 29  pyr)  zu.  Letztere  entspringt  bekanntlich  direct  aus 
"®Ä  ßiesenpyramidenzellen  der  Centralwindungen  und  geht  ohne 
Unterbrechung  in  die  P3rramide  der  Oblongata  über.  Wie  die  den 
^^elnen  Körpertheilen  zugehörigen  Projectionsbündel  im  Pedunculus. 


62  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehimpathologie. 

gelagert  sind,  das  ist  noch  nicht  sicher  eruiert;  wenn  aber  während 
des  Verlaufes  der  Pyramidenbahn  von  der  inneren  Eoipsel  an  bis  zum 
Pedunculus  keine  Lageverschiebung  der  einzebien  Bündel  stattfindet, 
dann  werden  wohl  die  dem  Facialis,  dem  Hypoglossus  und  dai 
Phonationskernen  zugehörigen  Bündel,  wenn  sie  überhaupt  in  den 
Pedunculus  übergehen*)  (sie  gehören  ja  der  eigentlichen  „Pyramidea- 
bahn''  nicht  an),  der  frontalen  Brückenbahn  sich  lateral  anlegen  und 
somit  die  medialste  Partie  des  mittleren  Abschnittes  (Fig.  27  Pei  Brfr) 
einnehmen.  Diesen  würde  dann  das  Bündel  für  die  obere  Extremität 
folgen,  während  die  der  unteren  Extremität  zugetheilte  Partie  den 
lateralsten  Abschnitt  des  Pyramidensegmentes  einnehmen  würde. 
Etwas  ganz  Sicheres  über  die  Lage  der  den  einzelnen  Muskel- 
gruppen entsprechenden  Bündel  ist  aber  noch  nicht  bekannt. 

Es  ist  nicht  ohne  Bedeutung,  hervorzuheben,  dass  die  Ocolo- 
motoriuswurzeln  vor  ihrem  Austritte  an  der  Himbasis  in  zerstreuten 
Bündeln  mediale  Abschnitte  des  Pedunculus  cer.  durchsetzen  (vgl 
Fig.  41);  infolge  dessen  kommen  bei  Erkrankimg  jener  Theile  des 
Pedunculus  neben  Lähmungserscheinungen  in  den  Extremitäten  auf 
der  gekreuzten  Seite  gleichseitige  Augenmuskellähmungen  zur  Be- 
obachtung. 

Endlich  sei  hier  noch  der  Substantia  nigra  (Fig.  25  nigr)  als 
eines  bemerkenswerten  Bestandtheüs  des  Mittelhims  Erwähnung 
gethan.  Diese  graue,  durch  Eeichthum  an  Pigmentzellen  charak- 
terisierte Masse  bUdet  eine  ausgedehnte  Scheidewand  zwischen  den 
transversalen  Fasern  des  Pons  und  der  Schleife;  sie  fällt  in  die 
Schnittfläche  auf  den  ersten  caudalen  Ebenen  des  Corp.  genic.  ext 
(d.  h.  in  den  Ebenen  der  Bindearmkreuzung).  Frontal  erstreckt  sich 
die  Subst.  nigr.  bis  in  die  Ebenen  des  Luys'schen  Körpers.  Ueber 
ihre  physiologische  Bedeutung  ist  sehr  wenig  bekannt;  man  weiss 
nur,  dass  sie  bei  ausgedehnten  Grossliirnherden  secundär  miterkrankt; 
hieraus  ist  zu  schliessen,  dass  Fasern  aus  der  Subst.  nigr.  in  das 
Grosshirn  übergehen. 

IV,  BestandtheUe  des  Hinterhirns. 

I  Kleinhirn  und  Brücke.) 

Das  Hinterhirn  beginnt  mit  der  Eröffimng  des  vierten  Ventrikels 
und  umfasst  das  Kleinhirn  und  die  Brücke. 

a)  Das  Kleinhirn  erinnert  in  seinem  groben  Baue  an  das 
Grosshirn.  Es  ist  überall  an  seiner  Oboi-fläche  von  einer  dünnen 
grauen  Rinde  bedeckt,  die  in  Form  überaus  schmaler,  einander  pa- 

*)  "Was  noch  zweifelhalt  ist. 
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niUel  verlaufender  Windungen  angelegt  ist  {Figg.  42  und  43).  Von  den 
grösseren  Furchen  ist  eigentlich  nur  die  Fias.  horizontal,  magna 
(Fig.  42}  hervorzuheben,  die  übrigen  Hauptspalten  sind  nicht  con- 
stant  und  variieren  ausserordentlich  hinsichtlich  der  Tiefe.  Eine 
Abgrenzung  der  KleinhimtheUe  nach  typischen  Windungagruppen, 
Läppchen  etc.  ist  mit  Eückeicht  auf  die  Armut  an  scharf  angelegten 
Fissuren  und  anderen  charakteristischen  Merkmalen  nur  im  groben 
durchführbar.  Man  zerlegt  gewöhnlich  das  Kleinhirn  in  die  beiden 
Hemiaphären  und  den  Wurm,  welch  letzterer  an  der  Convexität  einen 
breiten  Bergrücken  darstellt  und  ohne  Qrenze  in  die  Kleinhim- 
hemisphäre  übergeht  (Oberwurm).  Der  an  der  ventralen  Kleiohim- 
fläehe  hegende  Mitteltheil  (TJnterwurm)  ist  durch  zwei  tiefe,  laterale, 
längliche  Gruben  ziemlich  gut  abgegrenzt. 


Fig.  42. 

ßtLsale  Ansicht  des  menschlichen  Himstammes  mit  Kleinhirn;  natürliche  Grösse. 

■"  Tract.  opt.  PuIp  Pulvinar.  c  gen  ext  Corp.  gen.  ext.  III N.  oculomotorius.  V  Trige- 

ttiinus.  F/Abducena.  l'// Facialis.  F/// Acusticiis.  /X  Glos-sopharyngeus.  X  Vagus. 

A7  Äccessorius.  XIT  Hypoglossus.  Fl  Flocke.  Ol  Olive.  DrA  Brüefceiiarm. 

Um  den  Unterwurm  (Fig.  43  Verm  Inf)  deutlich  zu  überblicken, 
Diuss  man  die  Kleinhimhemisphärcn   in   dem  ventralen  Längsspalt 
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aufleinanderbreiten.  Man  unterscheidet  am  Unterwurm  vier  Läppchen,    ' 
die  durch  tiefere  Querfurchen  gesondert  werden.    Das  am  meisten 
nach  vom  liegende  heisst  Nodulus,  das  darauf  folgende  TJtuU: 
dann  kommt  die  Pyramis  und  endlich  das  Tuber  valvulae. 

Am  Oberwurm  wird  die  am  meisten  prominierende  Wölbmig' 
als  Monticulus,  die  nach  vorn  absteigende  Partie  als  Lobnlns 
centralis  (er  besitzt  zwei  in  die  Hemisphären  übergehende  flügrf- 
förmige  Seitenläppchen)  und  der  Abfall  nach  hinten  als  Decliva 
bezeichnet. 

Die  Kleinhirn  hemiep  hären  lassen  sich  am  einfachsten  sowohl 
auf  der  dorsalen  als  auf  der  ventralen  Fläche  je  in  drei  Hanptlappea 


Fig.  43. 

Frontalsdinitt  durch  die  vorderste  Partie  des  Kleinbims  und  die  wtW^ 
Ebenen  der  Brüche.  Vereinigungsstelle  der  drei  Wurzeln  des  Quintus.  */|  nM^ 
lieber  Gföksb.  Verm  Oberwurm.  Verm  inf  Unterwumi.  Vdesc  absteigende  Qainf*' 
Wurzel.  Vmot  motorische  Qu  intus  Wurzel.  VmotK  motorischer  Hauptkem  "** 
Quintus.  VEs  sog.  sensibler  Endkem  des  Quintus.  0*  obere  Olive  (ringa  toh«"'*' 
Markzone  umgetwn).  VI  Abducens.  Seh  Schleife.  Pyr  Pyramide,  trap  »na  ä*** 
Corpus  trapezoid  hervorgehende  Fasem  (tbeilweise  mit  Br&ckenarmflweTli  8*" 
mischt).  BrA  Brückenarm.  Brgr  Brückengrau.  Fr  Formatio  reticularis.  eS  CB** 
trale  Hauben  bahn  von  Bechterew.  Qustr  sog.  Quintusstränge  von  Meynert  (BofjM*' 
fasern  noch  nicht  ermittelten  Ursprungs,  vlelleicbt  mit  dem  BrückenanB  ^ 
Zusammenhang  stehend).  BrAKr  in  die  Haube  emporsteigend«  BrOokMiBim&ntS' 
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trennen,  welche  durch  nicht  immer  klar  entwickelte  Querfurchen 
geschieden  werden.  Der  dorsale  vordere  Lappen  heisst  Lobus 
quadrangularis;  an  diesen  schliessen  sich  in  caudaler  Richtung 
der  Lobus  semilunaris  superior  und  der  Lobus  semilunaris 
inferior  an.  Letzterer  bildet  die  hintere  Kante  des  Kleinhirns.  An 
der  ventralen  Fläche  sind  der  Lobul.  gracilis,  welcher  dem  Lob. 
semilunar.  inf.  folgt,  dann  der  Lobul.  cuneiformis  und  die  Ton- 
sille abzusondern.  Die  Tonsille  geht  häufig  ohne  scharfe  Furchen- 
abgrenzung in  den  Lob.  cuneif.  über. 

Beim  Freilegen  und  Auseinanderbreiten  der  Fissura  horizontalis 
magna  erschliesst  sich  dem  Blicke  der  mächtige  Brückenarm;  doch 
wird  derselbe  an  seiner  Oberfläche  auch  noch  von  der  Flocke  be- 
deckt. Letztere  geht  durch  einen  Stiel,  der  sich  um  den  Brücken- 
arm schlägt,  allmählich  in  den  Unterwurm  über. 

Der  vordere  mediale  Einschnitt  zwischen  den  beiden  Klein- 
lurnhälften  wird  als  Incisura  semilunaris  und  die  am  hinteren 
Ende  befindliche  mächtige  Einkerbung  als  Incisura  marsupialis 
bezeichnet.  Letztere  wird  durch  eine  Platte  der  Arachnoidea  über- 
spannt, während  die  Pia  in  die  Incisura  selber  eindringt;  hiedurch 
entsteht  ein  mit  Cerebrospinalflüssigkeit  gefüllter  grösserer  Raum 
'Cisteme). 

Die  dem  vierten  Ventrikel  zugekehrte  Fläche  des  Kleinhirns 
ist  von  einer  dünnen  Markplatte  (Velum  medulläre  ant.  und  post.) 
aasgekleidet.  Das  ausserordentlich  dünne  Velum  medulläre  post.  geht 
medialwärts  in  eine  aus  einschichtigem  Epithel  bestehende  Membran 
über.  Mit  dieser  stehen  in  Zusammenhang  die  Plexus  choroidei,  deren 
^eitliche  Fortsätze  als  zottige,  gefässreicho  Convolute  in  nächster 
Xähe  des  Flockenstiels  durch  eine  Spalte  an  die  Unterfläche  des 
Kleinhirns  gelangen.  Oberhalb  des  Calamus  scriptorius  findet  sich 
in  der  Epitheldecke  eine  ovale  Spalte,  durch  welche  eine  Communi- 
(ation  zwischen  dem  vierten  Ventrikel  und  den  Subarachnoidalräumen 
lier beigefuhrt  wird  (Foramen  Magendii).  Diese  Spalte  ist  für  Aus- 
leichung  des  Druckes  der  Cerebrospinalflüssigkeit  von  grosser  Be- 
df^utung. 

Im  Innern  des  Kleinhirns  finden  sich  mitten  im  Markkörper 
eine  Reihe  von  grauen  Massen,  deren  anatomische  und  namentlich 
physiologische  Bedeutung  noch  ganz  räthselhaft  ist.  Die  grösste 
und  am  meisten  charakteristische  graue  Partie  ist  das  Corpus  den- 
tatum  cerebelli  (der  gezahnte  Körper).  Dasselbe  bildet  auf  dem 
Qnerschnitte  ein  reich  gefaltetes,  dünnes  Blatt  grauer  Substanz, 
welches  an  die  Olive  der  Med.  obl.  erinnert,  und  dessen  Inneres  mit 
rothlich  gefärbtem  Mark  ausgefüllt  ist.     Es  zeigt  im  Innern  einen 

f.  Monakow,  Gehirn pathologie.  5 
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Hylus,  in  welchen  mächtige  Faserzüge,  wohl  meist  dem  Bindeann 
angehörend,  eindringen.  Nach  innen  vom  Corp.  dentatum  liegen 
weitere,  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzte  Haufen  grauer  Sub- 
stanz (Pfropf,  Kugelkern  und  endlich  auch  der  Dachkem),  Gebüde. 
deren  genauere  Schilderung  mit  Rücksicht  auf  das  geringe  patho- 
logische Interesse,  das  sie  bis  jetzt  dargeboten  haben,  hier  imter- 
bleiben  mag. 

Aus  dem  Kleinhirn  gehen  folgende  drei  Hauptarme  hervor: 

1.  Der  Bindearm  (Figg.  43  und  46  BÄ).  Derselbe  entstammt 
zumthoil  aus  dem  gekreuzten  rothen  Kerne  der  Haube*)  und  zieht 
nach  nahezu  vollständiger  Kreuzung  im  Mittelhim  unter  der  Vier- 
hügelplatte an  die  Oberfläche,  liinter  dem  hinteren  Zweiliügel  (in 
Verbindung  mit  der  Lingula)  eine  Strecke  weit  das  Dach  des  vierten 
Ventrikels  bildend.  Der  Bindearm  dringt  in  das  Mark  des  Kleinhirns, 
und  zwar  in  der  Richtung  gegen  das  Corp.  dentatum.  ein  und  soll 
theils  im  letzteren,**)  theils  aber  auch  in  verschiedenen  Abschnitten 
der  Kleinhirnrinde  (Vejas)  endigen. 

2.  Der  Brückenarm  (Figg.  43  und  45  BrÄ),  Er  bezieht  höchst- 
wahrscheinlich aus  allen  Hemisphärentheilen  des  Kleinhirns  seine 
Fasern,  die  unterhalb  der  Flocke  zu  einem  massigen  Faserbund  sici 
vereinigen  und  direct  in  die  ventrale  Etage  der  Brücke  übergehen;  sie 
sind  an  der  Gestaltung  letzterer  wesentlich  betheiligt  (Fig.  43  BrAKr. 
Die  Brückenarme  umklammern  mit  ihren  Fasermassen  das  graue 
Gerüst  der  Brücke,  dringen  in  die  graue  Substanz  von  der  Seite  ek 
indem  sie  sich  in  feinere  Bündel  (Querfasern  der  Brücke),  welche  bald 
in  sehr  mannigfaltiger  VSTeise  ihre  Verlaufsrichtung  ändern  (s.  unteni. 
spalten.  Nach  Durclischneidung  eines  Brückenarms  bei  neugeborenen 
Thieren  atrophiert  die  ganze  gleichseitige  EHeinhimhemisphäre  in 
sehr  ausgedehnter  Weise;  dabei  wird  die  Rinde  auffallend  dünn,  ond 
gehen  die  Purkinje'schen  Zellen  völlig  zugrunde.  Umgekehrt  siehl 
man  den  Brückenarm  einschliesslich  seiner  verschiedenen  Antlieib 
v(')llig  schwinden,  wenn  man  eine  ganze  Kleinhimhemisphäre  bei 
neugeborenen  Thieren  ausräumt  (v.  Gudden,  Vejas,  v.  Monakow). 

Nach  neueren  experimentellen,  pathologisch- anatomischen  und 
entwicklungsgeschichtlichon  Untersuchungen  (v.  Gudden,  Mingazzioi- 

*)  Durclitrcniit  man  den  Bindoarm,  dann  entarten  die  beiden  Enden  tc-C- 
ständig,  ausserdem  degenerieren  die  dorsal -lateral  gelegenen  grossen  Zellen  ia 
rothen  Kern  der  gegenüberliegenden  Seite  (Forel  und  Laufer,  Mahaim). 

**)  Die  theil weise  Endigimg  dos  Bindearms  im  Corp.  dent.  muss  mA 
meinen  Erlahnmgen  als  gesichert  betrachtest  werden;  denn  in  einem  Falle  voc 
umschriebener  alter  Blutung  in  jenem  Körper  sah  ich  eine  ausgesprochene  secun- 
düre  Degeneration  im  mittleren  Abschnitt  des  Bindearms;  Aehnliches  hat  wä 
Mendel  berichtet. 
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Bechterew,  v.  Monakow)  zerfällt  der  Brückenarm  bald  nach  seinem 
TJebergang  in  die  Brücke  in  drei  Antheile,  die  eine  ganz  verschiedene 
Richtung  einschlagen: 

a)  cerebraler  Antheil, 

b)  mittlerer  Antheil  (Antheil  des  Brückengraus)  und 

c)  spinaler  Antheil. 

Der  cerebrale  Antheil  entstammt  den  Purkinje'schen  Zellen 
und  zieht  in  das  tiefe  Stratum  der  Brücke,  um  beim  Erreichen  der 
Medianlinie  der  Brücke  in  aufgelösten  Bündeln  aufwärts  (dorsalwärts) 
zu  steigen  und  in  Bogenfasem  der  Haube  (der  gegenüberliegenden 
Seite)  überzugehen  und  im  Haubenfeld  der  Form,  retic.  zu  endigen 
(Figg.  39  und  44  hBr), 

Der  Antheil  des  Brückengraus  (mittlerer  Antheil)  nimmt 
seinen  Ursprung  aus  dem  Zellenhaufen  des  Brückengraus,  über- 
schreitet die  Medianlinie  der  Brücke,  zieht  in  den  gekreuzten  Brücken- 
arm und  endigt  blind  in  der  Rinde  der  Kleinhirnhemisphäre;  dieser 
Antheil  verläuft  im  oberflächlicTien  Stratum  des  Pons. 

Der  spinale  Antheil  zeigt  einen  ganz  ähnlichen  Ursprung 
und  Verlauf  wie  der  cerebrale,  nur  wendet  er  sich,  bei  der  Median- 
linie der  Brücke  angelangt,  spinalwärts  nach  der  gekreuzten.  Seite, 
um  in  Form  von  Bogenfasem  in  der  Medulla  obl.  (Format,  reticular.) 
zu  endigen  (Figg.  45  und  46  spBr), 

3.  Das  Corpus  restiforme  (Figg.  42  und  45  —  49  er).  Dieses 
Gebilde,  über  welches  noch  bei  der  Besprechung  der  Med.  obl.  aus- 
fuhrlicher die  Rede  sein  wird,  setzt  sich  zum  grossen  Theil  aus 
Fasern  zusammen,  die  aus  der  gekreuzten  unteren  Olive  hervor- 
gehen. Ausserdem  nehmen  an  der  Bildung  des  Corp.  rest.  die  Klein- 
hirn-Seitenstrangbahn,  dann  ein  Faserantheil  aus  dem  Seitenstrang- 
kem  theil,  beide  von  der  gleichliegenden  Seite  aus.  Endlich  zieht 
eine  Reihe  von  Bogenfasem  (noch  ziemlich  unbekannten  Ursprungs) 
zum  Corp.  rest.,  um  mit  diesem  kleinliirnwärts  emporzusteigen  (An- 
theil der  Bogenfasem).  Das  Corp.  rest.  dringt  als  scharf  abgeson- 
derter Faserstrang  zwischen  Bindearm  und  Flocke  in  die  Substanz 
des  Kleinhirns  ein  und  zerstreut  sich  hier  in  der  Marksubstanz  in 
der  Richtung  gegen  den  Wurm,  mit  dessen  Rinde  es,  wenn  auch 
nicht  ausschliesslich,  zweifellos  in  enge  Beziehungen  tritt.  Die  ver- 
schiedenen Componenten  des  Corp.  rest.  umhüllen  sich  zu  verschie- 
denen Zeiten  mit  Mark,  am  frühesten  (im  siebenten  Monate)  der  dem 
Rückenmark  entstammende  Antheil  (Kleinhirn- Seitenstrangbahn). 
Dieser  Antheil  liegt  in  höheren  Ebenen  im  Quersclmitt  am  meisten 
central.  Nach  Abtragung  des  Kleinhirns  entartet  wie  der  Brücken- 
tind  Bindearm,  so  auch  das  Corp.  rest.  vollständig;  gleichzeitig  mit 


c* 


68  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehimpathologie. 

letzterem  geht  1.  die  untere  Olive  auf  der  gekreuzten  Seite,  2.  der 
gleichseitige  Seitenstrangkem,  3.  Zellenmassen,  die  in  der  Umgebung 
der  inneren  Abtheilung  des  Kleinhimstiels  liegen,  zugrunde. 

Als  vierter  Stiel  des  Kleinhirns  ist  die  sogenannte  innere  Ab- 
theilung des  Kleinhirnstiels  von  Meynert  zu  betrachten,  die  tief 
in  der  Oblongata,  aus  Bogenfasem  verschiedener  Dignitat  hervor- 
gehend, sich  allmählich  und  in  ziemlich  scharfer  Weise  abgrenzt 
und  das  Feld  medial  vom  Deiters'schen  Kern  einnimmt.  Die  ge- 
schilderte Abtheilung  zweigt  sich  als  anatomisch  wohl  charakteii- 
siertes  Bündel  von  der  Oblongata  ab,  um  in  nächster  Nähe  des 
vierten  Ventrikels  aufwärts  zu  steigen  und  in  der  Gegend  der  Dach- 
kerne in  noch  nicht  näher  erforschter  Weise  sich  aufzulösen  (die 
directe  sensorische  Kleinhirnbahn  von  Edinger). 

Die  im  Vorstehenden  gegebene  Schilderung  des  Faseraufbaus 
und  der  äusseren  Formverhältnisse  des  Kleinhirns  ist  trotz  ihrer 
Kürze  mehr  als  hinlänglich,  um  für  die  local- pathologischen  Ver- 
hältnisse, auch  mit  Rücksicht  auf  die  bis  jetzt  bekannten  klinischeii 
Folgen,  als  Grundlage  zu  dienen.  Mit  anderen  Worten,  die  meisten 
anatomischen,  resp.  architektonischen  Abgrenzungen  im  Kleinhirne 
sind  für  den  gegenwärtigen  Stand  der  Kleinhirnpathologie  nur  in 
sehr  bescheidenem  Umfange  zu  verwerten.  Es  ist  nicht  überflüssige 
hier  hervorzuheben,  dass  die  feinere  Anatomie  und  Histologie  des 
Kleinhirns  überhaupt  der  experimentellen  Physiologie  und  auch  der 
Pathologie  bedeutend  vorausgeeilt  ist,  und  dass  wir  die  erfreulichen 
Kenntnisse,  die  wir  dank  der  Arbeiten  von  Q-olgi,  Kölliker,  Eamon 
y  Cajal,  Lenhossek  u.  a.  über  den  feineren  Aufbau  des  Kleinhirns 
erworben  haben,  für  die  Pathologie  nicht  nutzbringend  anwenden 
können.  Mit  Rücksicht  hierauf  dürfte  es  wohl  wenig  Zweck  haben, 
die  histologischen  Einzelheiten  in  der  Kleinhirnrinde  hier  näher 
wiederzugeben,  zumal  bei  der  Besprechung  der  allgemeinen  Archi- 
tektonik der  grauen  Substanz  das  Kleinhirngrau  auch  noch  eine  Be- 
rücksichtigung finden  wird.  Ganz  kurz  sei  hier  nur  hervorgehoben, 
dass  die  Kleinliirnrinde  fast  überall  einen  dreischichtigen  Typus  zeigt. 
Die  oberflächlichste  Schicht  ist  die  Zona  molecularis,  grössten- 
theils  aus  Endbäumchen,  Dendriden  etc.  bestehend ;  an  diese  schliess* 
sich  die  Schicht  der  Purkinje'schcn  Zellen  an,  die  ventralwärts 
in  die  Körnerschicht  übergeht.  Die  grossen  Purkinje' sehen  Zellen 
stellen  Nervenzellen  dar,  die  ein  ausserordentlich  zierliches  Greast 
von  protoplasmatischen  Fortsätzen  besitzen,  und  deren  Achsen- 
cylinder  basalwärts  in  der  Regel  in  den  Brückenarm  übergehen.  Die 
dicht  zusammengeschobenen  Elemente  der  Körnerschicht  sind  nichts 
anderes  als  Ganglienzellen  zweiter  Kategorie   von  Grolgi,    in  deren 
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Bechterew,  v.  Monakow)  zerfallt  der  Brückenarm  bald  nach  seinem 
üebergang  in  die  Brücke  in  drei  Antheile,  die  eine  ganz  verschiedene 
Eiciltiing  einschlagen: 

a)  cerebraler  Antheil, 

b)  mittlerer  Antheil  (Antheil  des  Brückengraus)  und 

c)  spinaler  Antheil. 

Der  cerebrale  Antheil  entstammt  den  Purkinje'schen  Zellen 
und  zieht  in  das  tiefe  Stratum  der  Brücke,  um  beim  Erreichen  der 
Medianlinie  der  Brücke  in  aufgelösten  Bündeln  aufwärts  (dorsalwärts) 
zu  steigen  und  in  Bogenfasem  der  Haube  (der  gegenüberliegenden 
Seite)  überzugehen  und  im  Haubenfeld  der  Form,  retic.  zu  endigen 
(Figg.  39  und  44  hBr). 

Der  Antheil  des  Brückengraus  (mittlerer  Antheil)  nimmt 
seinen  Ursprung  aus  dem  Zellenhaufen  des  Brückengraus,  über- 
schreitet die  Medianlinie  der  Brücke,  zieht  in  den  gekreuzten  Brücken- 
arm  und  endigt  blind  in  der  Rinde  der  Kleinhirnhemisphäre;  dieser 
Antheil  verläuft  im  oberflächlichen  Stratum  des  Pons. 

Der  spinale  Antheil  zeigt  einen  ganz  ähnlichen  Ursprung 
und  Verlauf  wie  der  cerebrale,  nur  wendet  er  sich,  bei  der  Median- 
linie der  Brücke  angelangt,  spinalwärts  nach  der  gekreuzten.  Seite, 
um  ia  Form  von  Bogenfasem  in  der  Medulla  obl.  (Format,  reticular.) 
zu  endigen  (Figg.  45  und  46  spBr), 

3.  Das  Corpus  restiforme  (Figg.  42  und  45  —  49  er).  Dieses 
Gebilde,  über  welches  noch  bei  der  Besprechung  der  Med.  obl.  aus- 
führlicher die  Rede  sein  wird,  setzt  sich  zum  grossen  Theil  aus 
Fasern  zusammen,  die  aus  der  gekreuzten  unteren  Olive  hervor- 
gehen. Ausserdem  nehmen  an  der  Bildung  des  Corp.  rest.  die  Klein- 
tim-Seitenstrangbahn,  dann  ein  Faserantheil  aus  dem  Seitenstrang- 
lern  theil,  beide  von  der  gleichliegenden  Seite  aus.  Endlich  zieht 
eine  Reihe  von  Bogenfasem  (noch  ziemlich  unbekannten  Ursprungs) 
zum  Corp.  rest.,  um  mit  diesem  kleinhirnwärts  emporzusteigen  (An- 
theil der  Bogenfasem).  Das  Corp.  rest.  dringt  als  scharf  abgeson- 
derter Faserstrang  zwischen  Bindearm  und  Flocke  in  die  Substanz 
des  Kleinhirns  ein  und  zerstreut  sich  hier  in  der  Marksubstanz  in 
der  Richtung  gegen  den  Wurm,  mit  dessen  Rinde  es,  wenn  auch 
nicht  ausschliesslich,  zweifellos  in  enge  Beziehungen  tritt.  Die  ver- 
schiedenen Componenten  des  Corp.  rest.  umhüllen  sich  zu  verschie- 
denen Zeiten  mit  Mark,  am  frühesten  (im  siebenten  Monate)  der  dem 
Rückenmark  entstammende  Antheil  (Kleinhirn- Seitenstrangbahn). 
Dieser  Antheil  hegt  in  höheren  Ebenen  im  Querschnitt  am  meisten 
central.  Nach  Abtragung  des  Kleinhirns  entartet  wie  der  Brücken- 
^d  Bindearm,  so  auch  das  Corp.  rest.  vollständig;  gleiclizeitig  mit 
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des  Pedunculus  lagern  sich  in  der  ventralen  Etage  derart,  dass  die 
frontale  Brückenbahn  zunächst  den  dorsal -medialen  Abschniu 
der  Längsfaserung  einnimmt,  um  sich  in  weiter  caudal  gelegene 
Ebenen  in  mehr  ventraler  ßichtung  za  wenden  (Fig.  39  Ped  c);  da* 
Pyramidensegment  liegt  der  frontalen  BrückenbEOin  dorsal  und 
etwas  lateral  au  (Fig.  39  Ped  b);  indem  sich  aber  letztere  im 
Brückengrau  erschöpft,  rückt  der  Fyramidenantheil  an  dessen  Stelle 


Fig.  39. 
Frontalschnitt  durch  die  Gegend  des  Troclileariskems  und  die  Bindearmkreuzai^' 
Ebene  des  hinteren  Drittels  des  vorderen  ZweihUgels.  (Lupen vergröäsening. 
Aqii  Aquaediict.  SylvÜ.  Quant  vorderer  Zweihügel.  Brqp  Arm  das  hinti-n-i 
Zweibügels,  u  ach  untere  Sclileife  (Fortsetzung  der  Striae  acust.  und  andew 
secundäre  akustische  Bahnen),  Seh  Schleifenschicht.  B  AKT  Bindearmkreuioo^ 
/FÄ"  Trocbleariskeru.  iK  Wurzel.  cH  centrales  Hölilengrau,  ÄBr  Haubeiumtb^ 
des  Brückenarms.  V  abst  Zellen  der  absteigenden  Quintuswurzel.  Peda  Bflndei 
des  Pedunculus  aus  den  Tempora! Windungen.  Ped  b  P^TomidenaiitlieU  des  Pedia- 
cutuü.  Pedc  Anthoil  der  frontalen  Brückenbahn  für  den  Pedunculus;  dieselbe  «r 
schäpft  sich  caudalwärts  im  Brückengrau  völlig.  A'cif  KemimcentnüeDHöhlenmü- 
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Bectterew,  v.  Monakow)  zerfallt  der  Brückenarm  bald  nach  seinem 
üebergang  in  die  Brücke  in  drei  Antheile,  die  eine  ganz  verschiedene 
Richtung  einschlagen: 
fl)  cerebraler  Antheil, 

h)  mittlerer  Antheil  (Antheil  des  Brückengraus)  und 
c)  spinaler  Antheil. 

Der  cerebrale  Antheil  entstammt  den  Purkinje'schen  Zellen 
und  zieht  in  das  tiefe  Stratum  der  Brücke,  um  beim  Erreichen  der 
Medianlinie  der  Brücke  in  aufgelösten  Bündeln  aufwärts  (dorsalwärts) 
zu  steigen  und  in  Bogenfasem  der  Haube  (der  gegenüberliegenden 
Seite)  überzugehen  und  im  Haubenfeld  der  Form,  retic.  zu  endigen 
(Figg.  39  und  44  hBr). 

Der  Antheil  des  Brückengraus  (mittlerer  Antheil)  nimmt 
seinen  Ursprung  aus  dem  Zellenhaufen  des  Brückengraus,  über- 
schreitet die  Medianlinie  der  Brücke,  zieht  in  den  gekreuzten  Brücken- 
arm und  endigt  blind  in  der  Rinde  der  Kleinhirnhemisphäre;  dieser 
Antheil  verläuft  im  oberflächlichen  Stratum  des  Pons. 

Der  spinale  Antheil  zeigt  einen  ganz  ähnlichen  Ursprung 
luid  Verlauf  wie  der  cerebrale,  nur  wendet  er  sich,  bei  der  Median- 
linie der  Brücke  angelangt,  spinalwärts  nach  der  gekreuzten.  Seite, 
um  in  Form  von  Bogenfasem  in  der  Medulla  obl.  (Format,  reticular.) 
zu  endigen  (Figg.  45  und  46  spBr), 

3.  Das  Corpus  restiforme  (Figg.  42  und  45  —  49  er).  Dieses 
Gebilde,  über  welches  noch  bei  der  Besprechung  der  Med.  obl.  aus- 
fthrlicher  die  Rede  sein  wird,  setzt  sich  zum  grossen  Theil  aus 
Fasern  zusammen,  die  aus  der  gekreuzten  unteren  Olive  hervor- 
gehen. Ausserdem  nehmen  an  der  Bildung  des  Corp.  rest.  die  Klein- 
tirn-Seitenstrangbahn,  dann  ein  Faserantheil  aus  dem  Seitenstrang- 
kern  theil,  beide  von  der  gleichliegenden  Seite  aus.  Endlich  zieht 
eine  Reihe  von  Bogenfasem  (noch  ziemlich  unbekannten  Ursprungs) 
zumCorp.  rest.,  um  mit  diesem  kleinhirnwärts  emporzusteigen  (An- 
theil der  Bogenfasem).  Das  Corp.  rest.  dringt  als  scharf  abgeson- 
derter Faserstrang  zwischen  Bindearm  imd  Flocke  in  die  Substanz 
des  Kleinhirns  ein  und  zerstreut  sich  hier  in  der  Marksubstanz  in 
uer  Richtung  gegen  den  Wurm,  mit  dessen  Rinde  es,  wenn  auch 
^cht  ausschliesslich,  zweifellos  in  enge  Beziehungen  tritt.  Die  ver- 
schiedenen Componenten  des  Corp.  rest.  umhüllen  sich  zu  verschie- 
denen Zeiten  mit  Mark,  am  frühesten  (im  siebenten  Monate)  der  dem 
Rückenmark  entstammende  Antheil  (Kleinhirn -Seitenstrangbahn). 
Dieser  Antheil  liegt  in  höheren  Ebenen  im  Querschnitt  am  meisten 
^iitral.  Nach  Abtragung  des  Kleinhirns  entartet  wie  der  Brücken- 
^d  Bindearm,  so  auch  das  Corp.  rest.  vollständig;  gleichzeitig  mit 
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des  Pedimculus  lagern  siL-h  in  der  ventralen  Etage  derart,  dac 
frontale  Brückenbahn  zunächst  den  dorsal -medialen  Absehe 
der  LängsfaserüEg  einnimmt,  um  sich  in  weiter  caudal  gelegc 
Ebenen  in  mehr  venti-aler  Richtung  zu  wenden  {Fig.  39  Ped  c);  c 
Pyramidensegment  liegt  der  frontalen  Brückenbahn  dorsal  n 
etwas  lateral  an  (Fig.  39  P&l  h)\  indem  sich  aber  letztere 
Brückengrau  erschöpft,  rückt  der  Pyramidenantheil  an  dessen  Öte 


Fig.  39. 

Frontaiächnitt  durch  die  Gi>geud  des  Troulileariskertta  und  die  Bindearmkreuzu 
Ülwne  des  UinWren  Drittels  des  vordere»  ZweihUgels.  (Lupen vergrössenu 
Aipt  ÄquReduct.  Sylvii.  Quant  vorderer  Zweihügel  Brqp  Arm  des  hinte 
Zweihflgels,  useh  untere  Schleife  (Fortsetzung  der  Striae  aoust.  und  anä 
aecunilare  akustische  Bahnen).  Seh  Schleifenschicbt.  B  A  Kr  Bindearmkreuzu 
IV K  Trochleariskem.  /FWurssel.  cfl  centrales  Höhlengrau,  hBr  Haubenuii 
des  BrUckcnartns.  V  ab»t  Zellen  der  absteigenden  Quintuswurzel.  Peda  BOi 
Ana  Peiluuculus  aus  den  Temporal  Windungen.  Fedb  Pyramidenantheil  des  Ped 
culus.  Pud  c  Äntlieil  der  frontalen  Brückenbahn  für  den  Pedunculus;  dieLselbe 
schöpft  siohcatidalwärts  im  Brückengrau  völlig.  KeHKera  im  centralen  HO hleng 
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Umgebung  zahlreiche  Fasern  sich  aufsplittern.  Nicht  ohne  Interesse 
ist  es,  hier  hervorzuheben,   dass  gerade  in  der  Kleinhirnrinde,  und 
zwar  in   der   moleculären  Lage  derselben,    Elemente  nachgewiesen 
worden  sind,  deren  Bedeutung  darin  besteht,  mehrere  Purkinje^sche 
Zellen  zu  umspinnen  und  wohl  gleichzeitig  zu  erregen.    Diese  Ele- 
mente, Korbzellen  von  Kölliker,    sind  als  Typen  von  sogenannten 
Associations-  oder  Sammelzellen  zu  betrachten. 

6)  Brücke.  Die  eigenthümliche  Gestaltung  der  Brücke  wird 
grösstentheils  bestimmt  durch  die  Arme  des  Kleinhirns,  welche  von 
drei  Seiten  die  Brückengegend  durchsetzen.  Da  diese  Arme  beim 
Menschen  ausserordentlich  mächtig  sind,  gewinnen  sie  das  Ueber- 
gewicht  gegenüber  den  eigentlichen  grauen  Gerüstbestandtheilen 
(Ganglienzellen)  der  Brücke.  Die  Brücke  lässt  sich  in  zwei  Haupt- 
etagen  zerlegen,  nämlich  in  eine  dorsale  (Haubenetage)  und  eine 
ventrale  (Fussetage).  Erstere  enthält  neben  den  Ursprungskernen 
des  Trochlearis,  des  Trigeminus,  des  Abducens  und  des  Facialis  vor 
allem  die  Formatio  reticularis,  die  Schleife,  den  Locus  coeruleus, 
das  hintere  Längsbündel  und  die  obere  Olive.  Ausserdem  muss  der 
sogenannte  sensible  Endkem  des  Trigeminus  sowie  die  Subst.  gelat. 
Eolando  und  endlich  auch  das  centrale  Höhlengrau  des  vierten  Ven- 
trikels (einschliesslich  des  inneren  Acusticuskems)  als  Bestandtheil 
der  dorsalen  Etage  (Haubenetage)  angeführt  werden. 

Die  untere  Etage  setzt  sich  zusammen  aus  dem  Brückengrau 
als  Grundmasse  und  dann  theils  aus  den  Brückenarm-  und  anderen 
Querfasem,  theils  aus  den  verschiedenen  Segmenten  des  Pedunculus 
c^rebri,  die  zum  grossen  Theil  in  die  Brücke  übergehen  und  partiell 
sich  im  Brückengrau  erschöpfen.  Die  Grenze  zwischen  der  Hauben- 
^i  der  Fussetage  wird ,  in  tiefen  Ebenen  wenigstens ,  hergestellt 
d^ch  das  Corp.  trapezoid.,  welches  aber  beim  Menschen  durch 
Querfasem  der  Brücke  verschiedenen  Ursprungs  verdeckt  wird.  Unter 
Corp.  trapezoid.  versteht  man  einen  grösstentheils  aus  dem  vor- 
deren Acusticuskem,  aber  auch  aus  anderen  Gebilden  der  Nachbar- 
schaft des  letzteren  hervorgehenden,  ziemlich  mächtigen  Faserzug, 
welcher  medialwärts  zwischen  Schleife  und  Pedunculusantheilen 
durchbricht,  um  gegen  die  Medianlinie  der  Brücke  sich  zu  wenden 
^d  von  hier  aus  unter  Spaltung  in  kleinere  Bündel  auf  die  gegen- 
öherliegende  Seite  (in  die  Faserung  der  unteren  Schleife?)  über- 
zugehen. 

Die  graue  Substanz  der  ventralen  Brückenetage  ist  geflecht- 
artig angeordnet,  sie  wird  von  verschiedenen  Seiten  sowohl  durch 
^^er  als  durch  längs  verlaufende  Bündel  zerklüftet  und  präsentiert 
sich  daher  wie  ein  eigentlich  graues  Geflecht.     Die  Faserabschnitte 
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des  Pedunculus  lagern  sich  in  der  ventralen  Etage  derart,  dass  die 
frontale  Brückenbahn  zunächst  den  dorsal -medialen  Abschnitt 
der  Längsfaserung  einnimmt,  um  sich  in  weiter  caadal  gelegene 
Ebenen  in  mehr  ventraler  Richtung  zu  wenden  (Fig.  39  Ped  e);  dos 
Pyramidensegment  liegt  der  frontalen  Brückenbahn  dorsal  nad 
etwas  lateral  an  (Fig.  39  Ped  b);  indem  sich  aber  letztere  im 
Brückengrau  erschöpft,  rückt  der  Pyramidenantheil  an  dessen  Stelle 


F.g  39 

Frontalsclm  tt  durch  die  G^end  des  Trochlearishems  und  die  Bindearmkreuzu**^' 
Ebene  des  h  nteren  Dr  ttels  des  voi  leren  Zwe  hUgels  (Lupen vergrösserui»^ 
Ag i  Aquaeduct  Sjlv  Quait  \orderer  Zwe  bügel  Brqp  Arm  des  hlnter^*^ 
Z  ve  h  Igelf.  u  seh  untere  Seh  e  fe  (Fortsetzung  der  Striae  acust  ucd  «nd»*^ 
secundäre  akustische  Bahnen).  Seh  Schleifenschicht.  B  AKr  Biiidearmki«u>a*^j 
IV K  Trochleariakern.  2F  Wurzel.  cH  centrales  Höhlengrau.  hBr  Haubenmlh^*: 
des  Brückenarms.  Fo&si  Zellen  der  absteigenden  QuintuswurzeL  Peda  Bllni^^ 
des  Pedunculus  aus  den  Temporalwindungen.  Ped  b  Pyramidenantheil  des  Pedu^' 
culus,  Pedc  Antheil  der  frontalen  Brückenbahn  fUr  den  Pedunouloa;  dieselbe  t^^ 
schöpft  sich  caudalwärts  im  BrUckengrau  vOllig.  EcHKera  im  cantivlai  Hsblengn*'' 
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and  stark  ventralwärta,  derart,  daas  er  schon  im  caudalen  Abschnitte 
der  Brücke  nur  durch  eine  schmale,  dem  Brückenarm  angehörende 
^rkschicht  und  etwas  graue  Substanz  von  der  basalen  Oberfläche 
getrennt  wird. 

Die  temporale  Brückenbahn  (Türck'sches  Bündel,  Fig.  39 
Peda)  nimmt  in  vorderen  Abschnitten  der  Brücke  das  dorsal-laterale 
Feld  ein  und  behält  dasselbe  bis  zu  ihrer  Auflösung  im  Grau  der 
caadalen  Brückenpartie  bei,  nur  liegt  sie  von  den  Ebenen,  Mitte  der 
Brücke,  an  dem  Pyramidenfeld  genau  dorsal  an.  Sowohl  dieser  Faser- 
Btrang  als  auch  der  der  Pyramide  und  der  frontalen  Brückenbahn  an- 
gehörende werden  durch  Querfasern  der  Brücke  mehrfach  gekreuzt, 
iwh   durch   graue   Substanz   zerklüftet,   derart,    dass   sie   auf  dem 


Fig.  44. 
FioiitalsciiQftt  durch  die  Kreuzungsebene  ded  Trochlearis  und  durch  die  Austritts- 
^^M  des  Trigerainus.  s/i  natürlicher  Grösse.  IF  N.  Trochlearis  und  dessen  Ki-eu- 
"•"K  im  Macksegel.  BJ.  Bindearm.  Sferr  Subst.  ferruginea.  Vdeso  absteigende 
*"(;*DiiiiuswurOTl,  Schm  mediale,  Schi  laterale  AbtheÜung  der  Schleifenschicht 
(iffiscben  den  Fascikeln  sind  die  grauen  Gefleclite  der  Sclileife  zu  beachten). 
"Sa  ootere  Schleife.  Vw  austretender  Trigeminus.  Pj/r  Pyramide,  fr  Fotmatio 
''''^r.  A^  Aquaeduct.  Sylvij.  IIL  hinteres  Läugsbtlndel.  hBr  aufsteigende  und 
'^  krtuiende  Fasem,  aus  dem  BrUckenorm  in  die  Haube  übergehende  Fasern. 
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Quersclinitt   als  zerstreut  liegende,   kleine  Markfelder  sich  präsen- 
tieren. 

"Was  die  Haubenetage  der  Brücke  anbelangt,  so  wird  es  am 
zweckmässigsten  sein,  ihre  Schilderung  mit  den  Himnerven  und  ihren 
Ursprungs-,  beziehungsweise  Endkernen  zu  beginnen: 

N.  Trochlearis.  Der  Ursprungskem  dieses  Augenmuskelnerven 
liegt,  streng  genommen,  noch  im  Mittelhim,  und  zwar  in  denjenigen 
Frontalebenen  des  hinteren  Zweihügels,  in  denen  die  Bindeann- 
kreuzung am  mächtigsten  sich  präsentiert.  Fig.  39  gibt  die  Lage 
des  Trochleariskerns  auf  der  Frontalebene  wieder.  Der  Kern  liegt 
ventral  vom  centralen  Höhlengrau  (die  in  letzterem  angehäuften, 
zu  einem  Kerne  sich  vereinigenden  Zellenmassen,  Fig.  39  KcH^ 
welche  Siemerling  für  den  Trochleariskem  hält,  gehören  nicht  dazu, 
imd  zwar  zum  grossen  Theil  im  Felde  des  hinteren  Längsbündels 
selbst.  Die  Trochleariswurzeln  sammeln  sich  lateralwärts  und  ziehen 
in  caudal-dorsaler  Richtung,  indem  sie  sich  um  das  centrale  Höhlen- 
grau in  losen  Bündeln  schlagen,  zwischen  dem  Bindearm  und  dem 
Höhlengrau  gegen  den  Aquaeductus  Sylvii,  resp.  gegen  den  vierten 
Ventrikel  hin.  Li  den  caudalsten  Ebenen  des  hinteren  Zweihügels 
vereinigen  sich  die  Wurzeln  zu  einem  soliden  Bündel,  welches 
medial  von  der  absteigenden  Quintuswurzel  und  lateral  vom  Aquae- 
ductus Sylvii  im  centralen  Höhlengrau  liegt.  La.  der  Gregend  des 
Marksegels  erreicht  die  Trochleariswurzel  die  Oberfläche,  kreuzt  sich 
mit  der  der  anderen  Seite  und  zieht  von  da  nach  der  Basis  hin. 
Dieser  soeben  geschilderte  Ursprung  ist  durch  experimentelle  Ein- 
gi'iffe  exact  festgestellt  worden  (v.  Gudden,  gesammelte  und  hinter- 
lassene  Abhandlungen)*)  und  wird  durch  pathologische  Beobachtungen 
auch  gestützt. 

X.  trigeminus.  Dieser  Nerv  besitzt  drei  intercerebrale  Wur- 
zeln, von  denen  zwei  (die  absteigende  und  die  motorische)  nach 
dem  Typus  der  motorischen  Nerven  und  eine  (die  aufsteigende)  nacli 
dem  Typus  der  sensiblen  Nerven  ihren  Ursprung  nehmen.  Das  ge- 
sammte  Urspruugsgebiet  dieser  Wurzeln  ist  ein  sehr  ausgedehntes. 
Die  absteigende  Wurzel  (Fig.  44  Vdesc)^  von  der  schon  bei  der 
Entsprechung  des  Mittelliirns  die  Eede  war,  geht  aus  den  blasigen, 
kettenartig  angeordneten  Zellen  am  lateralen  Kande  des  Höhlengraus 
des  Aquaeductus  Sylvii  hervor;  sie  zieht,  fast  auf  ihrem  ganzen  Wege 
von  einzelnen  jener  Zellenindividuen  begleitet,  in  die  Haubenetage  der 

*)  Kürzlich  konnte  ich  mich  an  Präparaten  eines  Hundes,  demein  Trochlearis 
durchschnitten  worden  war,  von  dor  Riclitigkeit  der  Gudden'scben  Schilderungen 
überzeugen.  Der  secundäre  Defect  fiel  genau  mit  dem  in  Fig.  39  mit  IVK  be- 
zeichneten Kern  zusammen. 
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entspringt,   ist  der  Abducens.     Die    Ursprungs  Verhältnisse   dieses 
Jfen-en  sind  ausserordentlich  einfache.    Der  Kern   liegt   am  Boden 
des  vierten  Ventrikels,  von  der  Eaphe  nur  durch  das  hintere  Längs- 
bündel und  von    der  Ventrikelwand    durch    eine   schmale   Schicht 
grauer  gelatinöser  Substanz  getrennt  (Fig.  47  VIK),    Die  "Wurzeln 
ziehen  auf  dem  directesten  "Wege,  indem  sie  nach  abwärts  die  Subst. 
retic,   die  Schleife,  femer  das  Corp.  trapezoid.    und  endlich  auch 
die  Pyramide  durchbrechen,   nach  der  Hirnbasis,   wo   sie  zwischen 
Brückenrand  und  Pyramide  austreten. 

Von  den  übrigen  Bestandtheilen  der  Haubenetage  ist  hervor- 
zuheben die  obere  Olive,  die  auf  dem  Querschnitt  einen  länglichen 
Haufen   grauer  Substanz   darstellt    und   in   der   ganzen    Peripherie, 
namentlich   aber   dorsal,    von    einer   dünnen  Markschicht   umgeben 
^wird.    Im  dorsalen  Markfeld  verläuft  die  centrale  Haubenbahn 
von  Bechterew  (sie  kommt  aus  der  Haube  und  gelangt  schliesslich 
in  die  untere   Olive),    sowie   ein   Faserbündel   aus   den  gekreuzten 
Striae  acusticae,  welches  successive  in  das  Feld  der  unteren  Schleife 
übergeht.   Man  hat  in  neuerer  Zeit  directe  Verbindungen  zwischen 
der  oberen  Olive  und  dem  Corp.  trapez.,   ferner  mit  der  Faserung 
der  unteren  Schleife    angenommen.     Sicher    ist,    dass   bei   Thieren 
(Katzen  und  Hunden),  bei  denen  die  obere  Olive  um  ein  bedeuten- 
des voluminöser  und  auch  complicierter  gebaut  ist  als  beim   Men- 
schen, das   dorsale  Mark   der   oberen   Olive,    sowie   ein   Theil   der 
Olive  selbst  nach  Durchtrennung    der    unteren    Schleife   derselben 
Seite  secundär  entartet.    Manche  Autoren  (Held)  nehmen  mit  Rück- 
sicht auf  embryologische,   experimentelle  und  auch  normal  histolo- 
gische Untersuchungsergebnisse  (Golgi'sche  Methode)   an,    dass   die 
obere  Olive  aus  dem  Corp.   trapez.  Fasern  in  sich   aufnimmt,    und 
daher  auch  mit  dem  ventralen  Acusticuskern   in  engem  Zusammen- 
kange  steht  (Endigung  einzelner  dem  ventralen  Acusticuskern  ent- 
stammender Neurone).    Schon  makroskopisch  lässt  sich  ferner  eine 
directe    Verbindung   zwischen  dem   Abducenskern   und    der    oberen 
Olive  nachweisen. 

Medial  von  der  absteigenden  Quintuswurzel  und  lateral  vom 
hinteren  Längsbündel  findet  sich  eine  mächtige  dreieckige  An- 
liäufung  von  Ganglienzellen,  unter  welchen  sehr  viele  pigmentierte 
vorhanden  sind;  es  ist  dies  die  Subst.  ferruginea  (Locus  coeru- 
If'us).  Ueber  die  Verbindungen  und  über  die  physiologische  Be- 
deutung dieses  Zellenhaufens  ist  nichts  Näheres  bekannt.  Man 
si»*ht  allerdings  Faserbündel  aus  der  Subst.  ferrugin.  ventral-lateral- 
wilrts  gegen  den  Trigeminushauptstamm  verlaufen;  wohin  sich  die- 
selben aber  wenden,  und  mit  welchen  Zellenhaufen  sie  sich  in  Ver- 
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sie  bogenförmig  und  convergierend  aus  den  Zellengruppen  hervor- 
gehen und  der  Hauptwurzel  zustreben.  Die  mächtigste  Trigeminus- 
wurzel  ist  die  aufsteigende  (sensible,  Figg.  42, 43  und  45 — 49  Vaufst). 
Dieselbe  nimmt  ihren  Ursprung  aus  den  peripheren  Ganglien  des 
Quintus,  vor  allem  aus  dem  Ganglion  Gasseri  und  endigt  in  dei 
Brücke,  resp.  in  der  Med.  oblongata.  Sie  steigt,  den  nach  vom 
gelegenen  Abschnitt  des  Brückenarms  durchbohrend,  dorsal wärts  ii 
die  Haubenetage  empor  und  senkt  sich  zunächst  in  den  trauben 
förmig  angelegten,  in  der  lateralsten  Partie  jener  sitzenden,  aoj 
kleinen  Zellen  bestehenden  sensiblen  Endkern  des  Trigeminus 
wo  sie  in  freie  Enden  ausläuft.  Ein  anderer,  etwas  grösserer  Thei 
dieser  Wurzel  biegt  medial  vom  sensiblen  Kern  um  und  zieht  in  cau 
daler  Richtung  in  die  Oblongata  und  in  das  Rückenmark,  an  seinei 
medialen  Seite  von  der  Subst.  gelat.  Rolando  begleitet,  in  welclw 
er  successive  kleine  Bündelchen  abgibt,  und  zwischen  deren  Zellen  ei 
blind  endigt.  Diese  aufsteigende  Wurzel  findet  sich  in  scharfei 
Weise  abgegrenzt  auf  allen  Querschnitten  von  ihrer  Umbiegungs 
stelle  an  bis  zur  Pyramidenkreuzung,  sie  bildet  einen  integrierender 
Bestandtheil  der  Zeichnung  aller  Ebenen  der  unteren  Brückenhälft^ 
und  der  Med.  oblongata.  Der  Querschnitt  der  aufsteigenden  Trige- 
minuswurzel  hat  die  Form  eines  Hufeisens;  er  erschöpft  sich  langsam 
nach  unten  und  nimmt  in  den  Uebergangsebenen  zwischen  Brücke 
und  Med.  oblong,  das  Areal  zwischen  der  vorderen  Acusticuswurzel 
und  dem  Facialiskern,  resp.  der  Facialiswurzel  ein.  In  tieferen 
Oblongataebenen  liegt  der  Querschnitt  der  aufsteigenden  Wurzel 
dorsal  vom  Corp.  restiform.,  ventral  von  den  austretenden  Wurzeln 
des  Glossopharyngeus,  beziehungsweise  des  Vagus  begrenzt;  von 
letztgenannten  Wurzeln  wird  er  sogar  theilweise  durchbohrt. 

Anscheinend  ziehen  von  der  Vereinigungsstelle  sämmtlichei 
Wiu-zeln  an  einige  Bündel  etwas  dorsal-  und  später  medialwärtJ 
gegen  die  Eaphe  zu,  um  in  die  gegenüberliegende  Seite  über 
zugehen.  Es  sind  dies  die  Quintusstränge  von  Meynert  (Fig.  4'^ 
Qustr),  Meines  Erachtens  handelt  es  sich  hier  nicht  um  einen  wirk 
liehen  Uebergang  von  Trigeminusfasern  (cfr.  auch  Gudden  jun- 
sondern  um  ganz  andere  Bündel,  die  sich  dem  Quintus  einfach  ai 
schliessen.  Sie  gehören  grösstentheils  zu  den  Bogenfasem  der  ForU 
reticul.  (Brückenarmfasern?);  möglicherweise  enthalten  sie  den  cex 
tralen  Faserjanschluss  des  Quintus  zum  Cortex,  resp.  zur  SchleU 
der  gegenüberliegenden  Seite  (Edinger);  doch  bedarf  dies  noe 
weiterer  Prüfung. 

Ein  weiterer  Himnerv,  welcher  aus  der  Brücke  (caudalst 
Ebenen  derselben)  imd  aus  der  Haubenetage  dieser  Brückenparti 
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entsprmgt,  ist  der  Abducens.  Die  Urspmngsverhältnisse  dieses 
Nerven  sind  ausserordentlich  einfache.  Der  Kern  liegt  am  Boden 
des  vierten  Ventrikels,  von  der  Eaphe  nur  durch  das  hintere  Längs- 
bündel und  von  der  Ventrikelwand  durch  eine  schmale  Schicht 
grauer  gelatinöser  Substanz  getrennt  (Fig.  47  VIK),  Die  "Wurzeln 
ziehen  auf  dem  directesten  Wege,  indem  sie  nach  abwärts  die  Subst, 
retic,  die  Schleife,  ferner  das  Corp.  trapezoid.  und  endlich  auch 
die  Pyramide  durchbrechen,  nach  der  Hirnbasis,  wo  sie  zwischen 
Brückem-and  und  Pyramide  austreten. 

Von  den  übrigen  Bestandtheilen  der  Haubenetage  ist  hervor- 
zuheben die  obere  Olive,  die  auf  dem  Querschnitt  einen  länglichen 
Haufen  grauer  Substanz  darstellt  und  in  der  ganzen  Peripherie, 
namentUch  aber  dorsal,  von  einer  dünnen  Markschicht  umgeben 
wird.  Im  dorsalen  Markfeld  verläuft  die  centrale  Haubenbahn 
von  Bechterew  (sie  kommt  aus  der  Haube  und  gelangt  schliesslich 
in  die  untere  Olive),  sowie  ein  Faserbündel  aus  den  gekreuzten 
Striae  acusticae,  welches  successive  in  das  Feld  der  unteren  Schleife 
übergeht.  Man  hat  in  neuerer  Zeit  directe  Verbindungen  zwischen 
der  oberen  Olive  und  dem  Corp.  trapez.,  ferner  mit  der  Faserung 
der  unteren  Schleife  angenommen.  Sicher  ist,  dass  bei  Thieren 
(Katzen  und  Hunden),  bei  denen  die  obere  Olive  um  ein  bedeuten- 
des voluminöser  und  auch  complicierter  gebaut  ist  als  beim  Men- 
schen, das  dorsale  Mark  der  oberen  Olive,  sowie  ein  Theil  der 
Olive  selbst  nach  Durchtrennung  der  unteren  Schleife  derselben 
Seite  secundär  entartet.  Manche  Autoren  (Held)  nehmen  mit  Rück- 
sicht auf  embryologische,  experimentelle  und  auch  normal  histolo- 
gische Untersuchungsergebnisse  (Golgi'sche  Methode)  an,  dass  die 
obere  Olive  aus  dem  Corp.  trapez.  Fasern  in  sich  aufnimmt,  und 
^er  auch  mit  dem  ventralen  Acusticuskern  in  engem  Zusammen- 
hange steht  (Endigung  einzelner  dem  ventralen  Acusticuskern  ent- 
stammender Neurone).  Schon  makroskopisch  lässt  sich  femer  eine 
feecte  Verbindung  zwischen  dem  Abducenskern  und  der  oberen 
Olive  nachweisen. 

Medial  von  der  absteigenden  Quintuswurzel  und  lateral  vom 
Günteren  Längsbündel  findet  sich  eine  mächtige  dreieckige  An- 
häufung von  Ganglienzellen,  unter  welchen  sehr  viele  pigmentierte 
Vorhanden  sind;  es  ist  dies  die  Subst.  ferruginea  (Locus  coeru- 
Ißus).  Ueber  die  Verbindungen  und  über  die  physiologische  Be- 
deutung dieses  Zellenhaufens  ist  nichts  Näheres  bekannt.  Man 
sieht  allerdings  Faserbündel  aus  der  Subst.  ferrugin.  ventral-lateral- 
^ärts  gegen  den  Trigeminushauptstamm  verlaufen;  wohin  sich  die- 
selben aber  wenden,  und  mit  welchen  Zellenhaufen  sie  sich  in  Ver- 
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bindung  setzen,  dies  ist  noch,  völlig  dunkel.    Medialwärts  geht  die 
Subst.  ferrugin.  allmählich  in  die  Format,  reticnlar.  über. 

Ein  sehr  stattliches  Feld  nimmt  in  der  ganzen  Brücke  die 
Format,  reticularis  ein.  Die  Nervenzellen  sind  in  derselben  ge- 
flechtartig angeordnet ;  doch  liegen  die  grauen  Geflechte  nicht  überall 
gleich  dicht.  Lateralwärts,  namentlich  aber  in  der  Umgebung  der 
Eaphe,  sind  umfangreichere,  dichtere  Anhäufungen  wahrzunehmen. 
Die  letzteren,  aus  grösseren  Elementen  bestehenden  Geflechte  be- 
zeichnet man  als  Nucleus  reticularis.  Die  ventrale  Partie  der  Format 
reticular.  geht  allmählich  in  die  Schleifenschicht  über.  Die  Schleifen- 
schicht  erscheint  ebenfalls  und  namentlich  in  den  vorderen  Ab- 
schnitten der  Brücke  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  von  einem  zier- 
lichen, ziemlich  weitmaschigen  Netz  grauer  Substanz  durchflochten 
(Fig.  44  Schm),  Letztere  besteht  aus  ganz  kleinen  Ganglienzellen, 
welche  nach  meinen  Erfahrungen  in  gewisser  Beziehung  zum  Seh- 
hügel stehen  (sie  gehen  nach  Herden  im  ventralen  Sehhügelkem 
zugrunde).  Besser  als  an  irgend  welchen  anderen  Querschnitten 
durch  die  Schleife  sieht  man  hier  die  überaus  grosse  Verschieden- 
heit des  Fasercalibers  der  das  Schleifenfeld  zusammensetzenden 
Bündel.  Neben  Fasern  grösseren  und  mittleren  Galibers  sei  hier  der 
zierlichen,  aus  Achsencylindern  feinsten  Caübers  bestehenden  Fascikel 
gedacht,  die  im  Areal  der  ganzen  Schleifenschicht  zerstreut  liegen. 
Diese  feinen  Bündel  sind  für  die  Brückenschleife  charakteristisch. 

Die  basale  Partie  der  Schleifenschicht  wird  begrenzt  haupt- 
sächlich von  Fasern  aus  dem  Corp.  trapezoid.  und  von  solchen 
aus  dem  Brückenarm  (cerebraler  Antheil  des  Brückenarms),  welche 
beide  einzelne  feine  Bündel  quer  durch  das  Schleifenfeld  senden. 
Beide  Arten  von  Querfasern  kommen  von  der  gegenüberliegenden 
Seite  und  mischen  sich  sehr  innig  untereinander,  so  dass  eine  Aus- 
einanderhaltung derselben  unmöglich  ist.  Ebenso  entzieht  sich  einer 
genaueren  Beurtlieilung,  wie  viele  Fasern  aus  jedem  der  beiden 
oben  genannten  Faserstränge  in  die  gekreuzte  Haubengegend  über- 
gehen. Ich  halte  die  soeben  ausgesprochenen  Bemerkungen  deshalb 
nicht  für  überflüssig,  weil  man  in  der  Regel  stillschweigend  an- 
nimmt, dass  fast  alle  Querfasern  in  jener  Gegend  noch  aus  dem 
Corp.  trapez.  (in  der  Gegend  des  vorderen  Acusticuskerns)  hervor- 
und  in  toto  in  die  untere  Schleife  übergehen,  eine  Annahme,  die, 
meines  Fracht ens,  unmöglich  richtig  sein  kann. 

Die  Fasern  der  unteren  Schleife  vereinigen  sich  von  den 
Ebenen  der  oberen  Olive  an  nach  vorn  und  ziehen  in  das  Areal 
zwischen  der  Umbiegimgsstelle  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  und 
die  mediale  Schleifenschicht,  resp.  Format,  reticular.  Weiter  frontal- 
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Wirts  löst  sich  die  untere  Schleife  von  dem  Haupttheil  der  Schleifen- 
Bcliicht  ab,  sie  verläuft  lateral-  und  dorsalwärts  und  nimmt  im 
Gebiet  des  MitteUiirns  die  laterale  Seitenwand  ein  (vgl.  oben),  in 
ihrem  Innern  unregelmässige  Haufen  grauer  Substanz  beherbergend, 
den  sogenannten  unteren  Schleifenkern. 

Endlich  bleibt  noch  zu  besprechen  übrig  das  hintere  Längs- 
bfindel.  Dieser  Faserzug  erscheint  innerhalb  der  ganzen  Brücke 
mäckig  entwickelt  und  auffallend  scharf  abgegrenzt.  Dass  im 
Centnim  dieses  Querschnittes  in  den  ersten  Ebenen  der  Haubenetage 
der  Trochlearis  seinen  £ern  besitzt,  darauf  wurde  schon  früher  auf- 
merkaam  gemacht.  Gegen  den  Abdncens  zu  nimmt  der  Querschnitt 
dea  hinteren  Längsbündels  langsam  ab ,  um  in  den  tieferen  Ebenen 
der  Oblongata  sich  rasch  zu  erschöpfen.  In  das  hintere  Längsbündel 


Fig.  45. 

iront&L'ichnitt  durch  das  Kleinhirn  und  die  oberste  Partie  der  Medulla  oblongata. 
austfiiisebene  des  Facialis,  '.'j  natürlicher  Orüsso.  Verm  Oberwurin.  BrA  Brilckeii- 
*no.  IIA  Biiidearnt.  er  Corpus  restiforme;  man  sieht  letzteres  in  den  Obenvurni 
"^fgehen.  Vaufnt  aufsteigende  Quintuswurzel  +  subst.  gel.  llolando.  VI  Ab- 
^WM.  VIIK  Facialiskern.  VII  Facialiswurzol,  VIIKn  Knie  des  Facialis. 
flllanl  vordere  Äcuaticuswurzel.  DK  Deiters'scher  Kern.  HL  lnntere.s  Längs- 
^"^^  trap  Corpus  trapezoides.  Pyr  Pyramide.  spBr  syinaler  Antheil  (Bogen- 
faaem)  des  Brtlckenarms. 
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lassen  manche  Autoren  Abducensfasem  übergehen;  doch  ist  ein 
ches  Uebertreten,  meines  Erachtens,  unwahrscheinlich. 

Der  vom  rein  anatomischen  Greaichtepnnkte  sehr  verlock* 
Annahme,  dass  das  hintere  Längsbündel  dem  Zusammenwirkei 
Augenmuskeln  zur  Grundlage  diene,  steht  der  anatomische  Opera 
erfolg  im  Wege.  Wie  schon  Gudden  und  in  letzter  Zeit  » 
Mahaim  festgestellt  haben,  wird  nämlich  nach  vollständiger 
reissung  der  drei  Augenmuskelnerven  ans  der  Orbita  (ein  Eii 
der,  wenn  er  beim  neugeborenen  Thier  ausgeführt  wird,  eine 
ständige  Vernichtung  der  sämmtlichen  Kerne  der  Augemni 
zur  Folge  hat)   die  eigentliche,  d.  h.  die  mediale  Pc 


Fig.  46. 

Oberer  Theil  der  Medulla  oblongata.  Frontal  schnitt  durch  die  ürsprang) 
des  Acusticus.  ^/i  nuttlrlicher  Grösse.  BA  Bindearm.  er  Corpus  restiforme 
innere  Abtheilung  des  Kleinhimstiels  (Meynert).  ÜÄ' Deiters'acher  Kern.  VI 
ducenskem.  VIIK  Facialiskem.  VII  Facialiswurzel.  VIlKn  Knie  des  Fi 
VIIIKB  B echtere w'sclier  Kern  (eigentlicher  Ursprungskem  der  vorderen  Äco 
Wurzel),  Vllldeie  absteigende  Acusticuswurzel  (Rani.  vestibuL).  VIlIKai  vi 
{ventraler)  Acuaticuskem;  laterale  Abtheüung.  F/Z/iTa  vorderer  (ventraler) • 
cuskem;  mediale  Abtheilung  (Ursprung  des  Corpus  trapezoid.).  Vtll<mt  ^ 
Acusticus  Wurzel  (Bam.  vestibul.,  theils  aus  dem  Ggl.  Scarpae,  thells  ac 
Bechterew'schen  Kern  stammend).  VlIIp  hintere  Acusticuswurzel  (Bam.  coe 
irap  Corpus  trapezoid.  Pyr  Pyramide.  Seh  Schleife.  R  Baphe.  Ol  natum 
Fr  Formatio  reticular.  arc  Fibrae  arcifonaes. 


A.  Anatomie  des  Gehirns.  79 

des  hinteren  Längsbündels  nicht  im  geringsten  beeinträchtigt,  wäh- 
lend die  laterale,  die  aus  den  sogenannten  Haubenfascikeln  sich  zu- 
sammensetzt, theil weise  atrophiert.  Diese  letztgenannte  Faserpartie 
hat  aber  eine  ganz  andere  Bedeutung.  Auch  die  Erfahrungen  beim 
Maulwurf,  dessen  Augenmuskelnervenkerne  atrophisch  sind,  spricht 
gegen  die  übliche  Annahme,  dass  das  Längsbündel  eine  Associations- 
bahn  der  Augenmuskelnerven  sei.  Kölliker  will  dagegen  mit  Be- 
stimmtheit gesehen  haben,  dass  CoUaterale  aus  den  Oculomotorius- 
vmxeln  in  jenes  Bündel  übergehen.  Sicher  ist,  dass  das  hintere 
Längsbündel  aus  sehr  verschiedenen  Faserquellen  sich  zu- 
sammensetzt und  keineswegs  einen  einheitlichen  Faserzug 
darstellt. 

F.  Das  verlängerte  Mark  (Nachhirn). 

In  den  Uebergangsebenen  zwischen  Brücke  und  der  Med.  ob- 
long, liegen,  abgesehen  vom  Abducens,  die  Ursprungs-,  beziehungs- 
weise Endigungsstätten  sehr  wichtiger  Hirnnerven  und  vor  allem 
<les  Facialis  und  des  Acusticus. 

Der  Facialiskern  stellt  eine  traubenförmig  angeordnete  Masse 
grauer  Substanz  in  den  obersten  Frontalebenen  der  Med.  oblong, 
dar  (Figg.  45  und  46  VIIK).  Er  liegt  medial  vor  der  aufsteigenden 
Quintuswurzel  im  lateralen  Feld  der  Form,  reticul.  Die  Facialiswurzeln 
<^uvergieren  dorsal- medial wärts,  rücken  bis  zum  Boden  des  vierten 
*  entrikels  vor  und  wenden  sich,  ein  Knie  bildend,  auf  Frontalebenen, 
^e  etwa  1 — 2  Millimeter  höher  liegen  (also  bereits  in  den  untersten 
Brückenebenen),  nach  rückwärts  in  lateral -ventraler  Richtung,  um 
^n  der  Basis  auszutreten  (vgl.  Figg.  42  und  45 — 47).  Die  austretende 
I'acialiswurzel  liegt  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  medial  an  und 
^durchbricht  vor  ihrem  Austritte  das  Corp.  trapezoid.  und  theilweise 
^uch  noch  den  Brückenarm  (Fig.  45  VII). 

Die  zum  FaciaUskem  gelangenden  Grosshirnrindenfasern  sind 
iioch  nicht  ganz  exact  erforscht.  Allem  Anscheine  nach  durchsetzen 
^e  den  Pedunculus,  in  dessen  medialem  Segment  sie  ihren  Sitz 
^iaben;  sie  dringen  in  die  ventrale  Etage  der  Brücke  (Fig.  39, 
•Wo)  ein,  um  in  tieferen  Ebenen  letzterer  als  Bogenfasern  auf  die 
gegenüberliegende  Seite  zu  treten  imd  in  der  Richtung  gegen  den 
Jacialiskem  wieder  emporzusteigen.  Die  ganze  Bahn  bedarf  aber, 
MmentUch  beim  Menschen,  noch  einer  sorgfältigen  Untersuchung, 
l^ass  indessen  Bogenfasern  aus  der  ventralen  Brückenetage  in  der 
<>Dengeschilderten  Weise  gegen  den  Facialiskern  zustreben,  das  er- 
gibt sich  schon  bei  der  Durchmusterung  einer  normalen  Querschnitt«- 
^ne  mit  aller  Bestinmitheit.  Dagegen  Hessen  sich  bis  jetzt  secundäre 
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-Degenerationen  nach  Gro  sah  im  h  erden  bis  zum  und  in  den  Faci 
kern  beim  Menschen  noch  nicht  mit  Bestimmtheit  verfolgen. 

Was  den  Äcusticus  anbetrifft,  so  sind  desseii  ürspru 
Verhältnisse  trotz  des  grossen  Interesses,  das  ihnen  zagewe 
wurde,  wenigstens  beim  Menschen,  noch  in  manchen  Richtungen  t 
unklar.  Sicher  ist,  dass  die  Hörfasern  des  Äcusticus  nach  Anal 
des  Ursprungs  sensibler  Nerven  überhaupt  aus  peripher  geleg 
Ganglienanlagen  (Ganglion  spirale  der  Schnecke  und  einzelnen 
streut  liegenden  Zellengruppen  in  der  Schnecke)  hervorgehen,  im 
unter  Bifurcation  (Kölliker,  Martin)  und  späterer  Abgabe  zahlrei 
Collateraläste ,  sei  es  im  Tuberculum  acustlcum,  sei  es  im  vord 
Acusticuskem,  blind  zu  endigen.  Die  eigentliche  Hörwurzel  (Schnee 
Wurzel,  hintere  Wurzel)  enthält  auch  selber  in  ihrer  ganzen  i 
dehnung  zerstreut  liegende  Nervenzellen,  die  nach  neueren  Ui 
Buchungen  ebenfalls  je  zwei  gabelförmig  abgehende  Nervenfortsi 


Fig.  47. 
Frontalschnitt  durch  Abs  Kleinhirn  und  die  Medulia  obloiigata"(Austriti8e'> 
der  vorderen  Acustinuswiirzel  und  Mitte  der  FJocke.  */i  natürlicher  Gr 
BA  Bindearm.  VtTm  Oberwurm,  er  Corpus  restiforme  (strahlt  in  die  GBpnd 
Wurmes  aus).  JAK  innere  Abtlieiluag  des  Kleinhimstiels.  BrA  Brücken 
Vlllvest  Ramus  vestibulär,  des  Acusticos.  Fl  Plooka  (linke  nur  angti» 
VlIIKa  vorderer  Acusticuskem.  trap  Corpua  trapezoid.  Yauftt  au&teig 
Quintuswurzel.  Fr  Formatio  reticularis.  VIK  Abducenskem.  Ol  unten  C 
Seh  Schleife.  Fyr  Pyramide.  DK  Deitors'scher  Kern. 
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iemen  in  centraler,  einen  in  peripherer  Richtung)  abgeben.  Ueber 
die  feinere  Anordnung  und  Gruppierung,  vor  allem  aber  über  die 
Verknüpfungsverhältnisse  der  verschiedenen  Zellenhaufen  im  ven- 
tralen Acusticuskem,  wissen  wir  noch  wenig  Sicheres;  unbestritten 
ist  nur,  dass  ein  Theü  der  Granglienzellen  des  letztgenannten  Kerns 
Aclisencylinder  in  das  Tubercul.  acust.  und  ein  anderer,  grösserer 
in  das  Corp.  trapezoid.  entsendet;  letzterer  Umstand  legt  die  An- 
nahme nahe,  dass  vom  Corp.  trapezoid.  aus  ein  Abschnitt  der  cen- 
tralen Hörbahn  sich  weiter  capitalwärts  (in  das  Zwischenhirn) 
entwickelt. 

Vom  pathologischen  Gesichtspunkte  aus  ist  es  meines  Erachtens 
wichtig,  sich  vor  Augen  zu  halten,  dass  das  Endigungsgebiet  der 
Hörwurzel  des  Acusticus  zweifellos  ein  sehr  ausgedehntes  und  zer- 
streutes ist,  dass  hier  nicht  ein,  sondern  mehrere  und  ganz  ver- 
schieden angeordnete  Endigungsstätten  (ventraler  Acusticuskem, 
Tuberc.  acust.,  centrales  Höhlengrau  [?]  etc.)  vorhanden  sind,  femer 
dass  Fasern  mehrfach  auf  die  gegenüberliegende  Seite  übergehen 
( Ramon  y  Cajal),  was  namentlich  vom  klinischen  Gesichtspunkte  aus 
nicht  unwichtig  ist.  Der  Anschluss  der  primären  Endigungsstätten 
des  Acusticus  an  das  Mittel-  und  Zwischenhirn  ist  in  den  Details 
noch  recht  hypothetisch;  in  Frage  kommen  hier  neben  dem  Corp. 
trapez.  noch  die  aus  den  Striae  acusticae*)  sich  entwickelnden  Bogen- 
fasern,  die  zumtheil  in  die  untere  Schleife  der  gegenüberliegenden 
Seite  übergehen,  um  im  hinteren  Zweihügel  und  wahrscheinlich 
auch  in  der  Umgebung  des  inneren  Kniehöckers  (wo?)  zu  endigen. 
Am  sichersten  festgestellt  ist  die  corticale  Verbindung  zwischen 
dem  inneren  Kniehöcker  und  der  oberen  Temporal windung,  eine 
Verbindung,  die  sich  durch  Studium  der  secundären  Degenerationen 
mit  aller  Exactheit  nachweisen  lässt  (v.  Monakow).  Dagegen  ist  die 
Bulle  des  inneren  Kniehöckers  als  akustisches  Centrum  wiederum 
noch  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben,  obwohl  die  enge  Verbin- 
dung jenes  mit  dem  Arm  des  hinteren  Zweihügels  (vgl.  Fig.  25)  und 

*;  Die  Striae  acusticae  nehmen  bei  der  Katze  und  beim  Hund  ihren  Ur- 
sprung zum  grossen  Theil  aus  den  länglichen  Nervenzellen  der  mittleren  Schicht 
<ies  Tubercul.  acust.  (diese  Nervenzellen  gehen  nach  Durchschneidung  der  unteren 
Schleife  zugrunde)  imd  zum  kleineren  Theil  vielleicht  auch  aus  dem  vorderen 
Acusticuskem.  Beim  Menschen  ist  nun  aber  das  Tuberculum  acust.  unscheinbar, 
auch  lassen  sich  in  diesem  die  nämlichen  Abgrenzungen  wie  bei  den  niederen 
Thieren  nicht  vornehmen;  hier  macht  es  vielmehr  den  Eindruck,  als  zögen  die 
meisten  der  aus  dem  vorderen  Acusticuskem  hervorgehenden  und  in  das  Tuber- 
culum acosticum  gelangenden  Fasern  weiter  aufwärts  zu  den  Striae  acusticae. 
l>ie  Art  der  Passage  letzterer  durch  die  Form,  retic.  auf  die  gegenüberliegende 
^ite  ist  beim  Menschen  noch  nicht  genügend  studiert. 

V.  Munakow,  Gehimpathologie.  0 
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auch  mit  der  unteren  Schleife  eine  solche  Annahme  ausserordentlich 
verlockend  macht.  Jedenfalls  sind  wenige  andere  Hirnabschnitte  im 
Mittel-  und  Zwischenhirne  vorhanden,  die  als  secundäre  Acusticus- 
centren  in  so  ernste  Erwägung  zu  ziehen  sind  wie  die  obgenannten. 

Die  zweite  Hauptwurzel  des  Acusticus,   die  vordere  Wurzel 
(Ramus  vestibularis),  entspringt  theils  nach  Art  der  motorischen 
Hirnnerven  und  zieht  in  das  Labyrinth,   theils  kommt   sie  aus  dem 
Labyrinth  (Gangl.  Scarpae)  hervor  und  geht  in  die  Medulla  obl.  An 
der  Austrittsstelle    ist   die    vordere  Wurzel   mit  der    hinteren  ver- 
wachsen;   die  Trennung  beider  beginnt  erst  im  inneren  Ohre.    Die 
Ursprungskerne  der  vorderen  Wurzel  in  der  Medulla  obL  sind  beim 
Menschen  noch  nicht  ganz  exact  ermittelt;  zweifellos  liegt  ein  Kern 
am  Boden  und  im  lateralen  Abschnitte  des  vierten  Ventrikels,  etwas 
ventral -medial   vom  Bindearmquerschnitt   (Fig.  46    VIII  KB).     Die 
bezügliche  Zellengruppe  lässt  sich  indessen  von  den   übrigen   hier 
sitzenden  Zellenmassen  nur  schwer  scharf  abgrenzen.  Keinesfalls  hat 
die  vordere  Acusticuswurzel  etwas  zu  thun  mit  dem  mächtigen  Zellen- 
haufen, welcher  zwischen  der  inneren  Abtheilung  des  Kleinhirnstiels 
und  dem  Corp.  restiforme  liegt,  nämlich  mit  dem  sogenannten  äusse- 
ren Acusticuskern  oder,   wie  er  neuerdings  allgemein  bezeichnet 
wird,  mit  dem  Deiters' sehen  Kern  (Figg.  45  und  46  DK)]   denn 
dieser  Kern  bleibt,   wie  mehrfach*)  nachgewiesen  worden  ist,   nach 
völliger    Continuitätsunterbrechung    der    vorderen    Acusticuswurzel 
gänzlich   intact.     Der  Ursprungskern  der  vorderen  Acusticuswurzel 
wird,   ähnlich  wie  es  durch  experimentelle  Untersuchungen  für  das 
Kaninchen   und    für  die  Katze  erwiesen   ist,    auch   beim  Menschen 
dorsal  vom  Deiters'schen  Kerne  liegen,   zwischen  diesem   und  dem 
Bindearme,  wo  sich  thatsächlich  ein  Zellenhaufen  vom  Typus  moto- 
rischer   Hirnnerven,    allerdings   inmitten   anderer    kleineren  Zellen- 
gruppen, vorfindet.     Diese  Zellengruppe  wurde  beim  Menschen  von 
Bechterew  als  Kern  der  vorderen  Acusticuswurzel  bezeichnet,  sie  wird 
nach  ihm  auch  Bechterew' scher  Kern  genannt  (Fig.  46  VIII KB. 
Beim  Kaninchen  geht  eine  ganz  ähnlich  liegende  Zellengruppe  nach 
Zerstörung    der   Labyi'inthwurzel    secundär    zugrunde    (Onuifrowicz. 
Bumm). 

Nicht  alle  Fasern  der  vorderen  Acusticuswurzel  entstammen 
jenem  dorsal  liegenden  Bechtere waschen  Kerne;  ein  nicht  unbeträcht- 
licher Faserantheil  rückt  zunächst  bis  zum  Deiters' sehen  Kerne  vor. 
wendet  sich  dann  unter  Bildung  eines  Knies  abwärts  und  erschöpft 
sich    in    caudaler  Richtung  allmählich;    es  ist    dies    die    ab- 

*j  Bagiusk}',  Onufrowicz .  Bumm. 
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steigende  Portion  der  vorderen  Acusticuswurzel.  Der  bezüg- 

L'che  Querschnitt  Kegt   dorsal   vor   dem  der  aufsteigenden  Quintus- 

wurzel  (Fig.  4G  VIII  desc).     Einzelne   der  hier  in  Frage  stehenden 

Fasern  mögen    mit   Zellengruppen,    die    ventral  vom  Deiters'schen 

Kerne  liegen,  in  directe  Verbindung  treten. 

Was  den  Deiters'schen  Kern  anbelangt,  so  hat  derselbe  mit 
den  Wurzeln  des  Acusticus  direct  nichts  zu  thun.  Die  den  Deiters'- 
sclieii  Kern  zusammensetzenden  mächtigen  Ganglienzellen  entsenden 
ilire  grosscaliberigen  Fort^örtze   in   medial -ventraler  Richtung;    die 
betreffenden  Bündel  ziehen  später  caudalwärts,   wobei   sie   die  aus 
dem  Facialiskern   direct  austretenden   und   dem  Knie   zustrebenden 
Wurzeln  kreuzen  (Fig.  4ü  t/),  sie  gelangen  schliesslich  in  das  Rücken- 
mark (Seitenstränge);    wenigstens   hat  halbseitige  Durchschnei- 
dung  des    Rückenmarks    in    der    Gegend    der    Pyramiden- 
kreuzung eine  ausgedehnte  Degeneration  sowohl  jener  Bün- 
del als  des  Deiters'schen  Kerns  zur  Folge.*)  Die  Beziehungen 
des  Ramus  vestibularis  zum  sogenannten   inneren   oder   dorsalen 
Acusticuskern   (dreieckiges  Feld  innerhalb  des  centralen  Höhlen- 
graus des  vierten  Ventrikels)  sind  noch  unsichere,    sie  sind  experi- 
mentell noch  nicht  genügend  begründet;    es  werden  indessen  doch 
einzelne  Fasern  des  Ram.  vestibul.  im  sogenannten  dorsalen  Acusti- 
cuskern ihr   Ende    finden   (Kölliker);    nach  Ramon  y  Cajal    sollen 
zaUreiche  CoUaterale   aus   der   vorderen  Acusticuswurzel   zwischen 
den  Nervenzellen  sowohl  des  gleichseitigen  als  des  entgegengesetzten 
dorsalen  Kerns  endigen.  Es  handelt  sich  da  offenbar  um  Fasern,  die 
dem  Ganglion  des  Vorhofes  entstanmien. 

Vagus  und  Glossopharyngeus.  Beide  Nerven  müssen  zu- 
sammen besprochen  werden,  da  sie  in  ganz  gleicher  Weise  ihren 
Ursprung  nehmen,  und  da  eine  Ausscheidung  ihrer  Wurzeln  sehr 
schwer  vorzunehmen  ist.  In  der  Regel  werden  die  höher  gelegenen 
Vurzeb  zum  Glossopharyngeus,  die  tiefer  austretenden  zum  Vagus 
gerechnet.  Jeder  dieser  Nerven  zeigt  einen  gemischten  Ursprung. 

Die  sensible  Portion  des  Vago-Glossopharyngeus  ent- 
stammt, wie  alle  sensiblen  Hirnwurzeln,  den  Kopfganglien  (und  zwar 
den  Gangll.  jugulare,  petrosum,  nodosum),  sie  dringt  mit  der  gemein- 
schaftlichen Wurzel  in  die  Med.  oblong.,  und  zwar  schon  in  den 
<^bereii  Abschnitten  derselben  ein  und  zieht  von  da  nach  abwärts 
"IS  zu  den  Ebenen  des  Uebergangs  des  vierten  Ventrikels  in  den 
^^ntralcanal.  Die  sensible  Portion  bildet  ein  scharf  begrenztes 
^des  Querschnittsfeld,    das  zwischen  der  inneren  Abtheilung  des 


*)  V.  Monakow,  Arch.  f.  Psych.  Bd  XIV. 
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Kleinhimatiels  und  dem  centralen  Höhlengrau  des  vierten  Vei 
reap.  dem  sogenannten  Inneren  Acusticuskem  liegt;  man  bei 
ea  kurzweg  als  Solitärbündel  (Respiratioasbiindel  von 
Figg.  48  and  49  SBj.  In  den  Ebenen  der  Schleifenkreuzung  ei 
es  sich  allmählich.  Das  Solitärbündel  ist  ähnlich  wie  die  aufst 
Quintuswurzel  umgeben  von  einem  Haufen  grauer  Substa! 
Sahst,  gelatinoaa  des  Solitärbündels,  in  welche  es  su 
seine  Fasern  abgibt.  Sie  endigen  hier  blind.  Engere  Bezit 
zwischen  dem  Solitärbündel  und  dem  centralen  Höhlengi 
vierten  Ventrikels  selbst  sind  bis  jetzt  noch  nicht  ermitte 
Bogenfasem  aus  der  Gegend  der  Subst.  gel.  des  Solitärbündel 
möglicherweise  partiell  in  die  gekreuzte  Schleife  über. 

Die  motorische  Wurzel  des  Glossopharyngeus  ge 
grossen  Theil   aus   einem   kleinzelligen,    scharf  abgegrenzte 


Fig.  48. 
Frontalschnitt  durch  den  oberen  Abschnitt  der  MeduUa  oblongabi,  auf 
der  untersten  Ebenen  des  Tuberc.  acust.  '/[  naturlicher  Grösse.  Ta  To 
acusticum.  DÄ^Deiters'scher  Kern.  stT  ac  Striae  acusticae.  JAKinnorBA 
des  Kleinhimstielü  (Meynert).  SB  SoÜtärbilndel  (aufsteigende  gemeins 
Glossopiiaryugeus-  und  Vagus wurzel  i.  x  Sub^t.  gelatinosa  desselben.  I' 
innerer  Acusticui^liern  (centrales  Höhlengrau).  IX  Kviot  motorischer  Glos 
geuskern.  CH  centrales  Hölilengrau.  HL  hinteres  Längäbtindel.  NR  Vit 
kleinzelliger  Kern.  XII  Hypoglossuswurzel.  Fr  Formatio  reticularis.  IX 1 
pharyngeus.  arc  Bogenfasern.  er  Corpus  re.stiforme.  Vaufsl  aufsteigende 
Wurzel.  aS  aberrierendes  SöitenstrangbUndel  (Gowers'sches  BUndel). 
Ä'cA  Schleife  (Olivenzwifichenschicht).  Pyr  ^ramldo. 
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Solitarbünde!  lateral  anliegenden,  bereits  im  centralen  Höhlengrau 
sitzenden  Kern  (Fig.  48  IXKmot)  hervor  und  gelangt,  den  ventralen 
Abschnitt  der  anfsteigenden  Qnintuswurzel  in  losen  Fascikeln  durch- 
bohrend, zwischen  Corp.  restif,  und  Olive  an  die  Oberfläche.  Ans 
einem  ähnlich  gebauten,  dem  Hypoglossuskem  lateral  anliegenden 
Zellenhaufen  (Fig.  49  XKm)  in  tieferen  Ebenen  der  Oblongata 
□ebmen  die  motorischen  Vaguswm-zeln  ihren  Hauptursprung  und 
reihen  sich  den  Wtirzelbündeln  des  Glossopharyngeus  an. 

Endlich  haben  beide  soeben  geschilderte  Nerven,  der  Glosso- 
pharyngeus im  oberen,  der  Vagus  im  unteren  Abschnitte  der  Oblon- 
gata, einen  ventral  liegenden  (in  der  Formatio  reticularis,  medial  von 
der  Sahst,  gelatinosa  RoI.),  aus  wenigen,  oft  unterbrochenen  und  von 


Fig.  49. 
tronuisclijiitt  durch  das  mittlere  Drittel  der  Sledullft  oblongata.  Austrittsebene  de« 
>»gua,  */,  natflrlicher  Oröiwe.  er  Coqius  rentiforine,  NDI  laterale  Abtheilung  des 
Sems  dar  Biirdach'schen  Stränge  (Ende  dieser  letzteren).  JAK  innere  Abtlieilung 
äw  Kleinhimstiöls.  SB  SoÜt&rbllndel,  j/ Bogenfasem,  die  in  die  innere  Abtheilung 
"M  Kleinhirn  Stiels  umbiegen.  CU  Centmlhöhlengraii  (enthalt  hier  den  sogenannten 
^MiblflD  Endkem  des  Vagus  [?]).  XKm  motorischer  Vaguskem.  .\//A'  Hypoglossus- 
<«n.  ffl  Formatio  reticularis.  HL  hinteres  Lttngwbflndel.  arc  Bogenfasem  (fibr. 
■"^t.  lnt.i.  Youfsl  aufsteigende  QuintiiswiirKel.  SgR  Subst.  gelat  Rolando. 
"S  tberrierendes  Seltenstrangbilndel  (Gowers'sclies  Bündel).  XII  Wurzel  des 
Hypoglossus.  Ol  Olive.  Seh  Schleife  (Oliven  zwischen  schieb  f.  Pyr  Pyramide. 
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den  zerstreuten  Zellen  der  Form,  retic.  schwer  abzusondernden  Zellen- 
gruppen bestehenden  Kern,  den  Nucleus  ambiguus  (Fig.  49  amb}\ 
die  Zugehörigkeit  dieses  letzteren  zu  jenen  beiden  Nerven  ist  noch 
nicht  ganz  gesichert.  Die  bezüglichen  Bündel  (motorischer  Natur) 
ziehen,  ähnlich  wie  die  Facialiswurzeln,  dorsalwärts,  bilden,  sobald 
sie  die  Hauptwurzel  erreichen,  ein  Knie,  um  als  gemeinschaftliche 
Vagus-,  resp.  Glossopharyngeuswurzel  auszutreten. 

Hypoglossus.  Die  Ursprungsverhältnisse  dieses  Himnerven 
sind  verhältnismässig  einfache.  Der  Hypoglossuskem  beginnt  sofort 
nach  vollendeter  Pyramidenkreuzung  als  ein  ventral  vom  Central- 
canal  liegender  Haufen  von  grossen  multipolaren  Ganglienzellen 
(Fig.  49  XIIK),  Nach  Eröffnung  des  Centraloanals ,  resp.  nach  Be- 
ginn des  vierten  Ventrikels  setzt  sich  dieser  Kern  aufwärts  fort  bis 
zum  oberen  Drittel  des  verlängerten  Marks,  wo  er  kurz  abbricht. 
Er  liegt  dort  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  dicht  lateral  neben 
der  Raphe;  von  der  Ventrikeloberfläche  ist  er  durch  einen  schmalen 
Streifen  grauer  Substanz  (Nucl.  funic.  teret.,  Fig.  49  nft)  getrennt. 

Der  Hypoglossuskem  enthält  ein  dichtes  Filzwerk  von  Grund- 
substanz und  viele  markhaltige  dünne  Fasern,  die  von  der  lateralen 
und  ventralen  Seite  in  ihn  eintreten  und  allen  möglichen  Bogenfasem 
entstammen.  Der  dem  Hypoglossuskem  auf  einigen  Ebenen  sich  ven- 
tral anlehnende  kleinzellige  Kern  (Nucl.  accessor.  von  Heller,  Fig.  48 
NR)  hat  mit  dem  Hypoglossus  nichts  zu  thun.  Viel  dunkler  als 
die  Ursprungsweise  des  letzteren  ist  der  feinere  Zusammenhang 
zwischen  dem  Cortex  und  dem  Hypoglossuskem.  Bis  zum  Pedun- 
culus  cerebri  ist  der  Verlauf  des  dem  Bindenfeld  des  Hypoglossus 
angehörenden  Bündels  annähernd  bekannt;  sein  Durchtritt  durch  die 
innere  Kapsel  wurde  schon  früher  geschildert,  seine  Lage  im  Quer- 
schnitt des  Pedunculus  wurde  in  das  mediale  Segment  (medial 
vom  corticalen  Facialisbündel,  Fig.  39,  Ped  c)  verlegt,  der  Uebergang 
dieser  Verbindung  vom  Pedunculus  in  den  Hypoglossuskem  ist  leider 
noch  nicht  sicher  ermittelt.  Die  am  nächsten  liegende  Annahme  ist 
die,  dass  das  Bündel  aus  dem  Pedunculus  in  die  ventral-mediale  Partie 
der  unteren  Brückenetage  (gleichzeitig  mit  der  Pyramide)  sich 
wendet,  dass  es  sich  kurz  vor  dem  Aufhören  der  Brücke  von  der 
Pyramidenbahn  abzweigt ,  um  aufwärts  in  die  Haube  zu  ziehen  und 
der  Raphe  entlang  in  Form  von  Bogenfasem  zum  gekreuzten  Hypo- 
glossuskem zu  gelangen;  wenigstens  finden  sich  in  dieser  Richtung 
Fasern,  die  man  hiefür  in  Anspruch  nehmen  könnte.  In  noch  höherem 
Grade  hypothetisch  sind  die  physiologisch  ebenso  wichtigen  corti- 
calen Verbindungen  mit  den  eigentlichen  Phonationskemen.  Die 
Beurtheilung  dieser  Beziehungen  gestaltet  sich  hier  schon  deshalb 
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schwierig,  weil  über  den  Sitz  der  Phonationskerne  selbst  das  letzte 
Wort  auch  noch  nicht  gesprochen  ist.  "Wenn  es  richtig  ist,  dass  der 
dorsale,  dem  Hypoglossuskem  lateral  anliegende,  kleinzellige  Vagus- 
keni  der  motorischen  Innervation  des  Kehlkopfes  dient,  was  auch  ich 
für  sehr  wahrscheinlich  halte,  dann  wäre  die  einfachste  Auffassung 
wohl  die,  dass  die  corticalen  Fasern  für  den  Kehlkopf  diejenigen 
für  den  Hjrpoglossus  auf  der  ganzen  Strecke  vom  Pedunculus  bis 
zu  den  Kernen  begleiten  würden.  Zweifellos  müsste  dabei  den  Bogen- 
fasem  eine  sehr  wichtige  vermittelnde  Rolle  eingeräimit  werden. 

Accessorius.  Man  unterscheidet  gewöhnlich  eine  cerebrale 
und  eine  spinale  Portion  dieses  Nerven  (KöUiker).  Die  erster e  lässt 
sich  indessen  vom  Vagus  nicht  scharf  abgrenzen.  KöUiker  fasst  alle 
Vagnswurzeln,  welche  unterhalb  des  Querschnittes  der  aufsteigenden 
Quintuswurzel  austreten,  als  zum  Accessorius  gehörende  Bündel  auf. 
Meines  Erachtens  gibt  es  nur  eine  spinale  Accessorius wurzel  (die 
höher  gelegenen  Fasern  sind  zum  Vagus  zu  rechnen),  und  diese  ent- 
stammt einem  Zellenhaufen  in  der  medialen  Partie  des  Vorderhorns 
von  den  untersten  Ebenen  der  Olive  an  abwärts  bis  zur  Höhe  des 
sechsten  Cervicalnerven  (Dees,  Gebuchten).  Die  Wurzeln  setzen  sich 
aus  Achsencylindern  sehr  derben  Calibers  zusammen,  ziehen  lateral- 
wärts  und  treten,  die  Seitenstränge  durchbrechend,  aus. 

Bei  dieser  Gelegenheit  sei  hervorgehoben,  dass  die  physiologische 
Bolle  des  Accessorius  noch  nicht  im  ganzen  Umfange  endgiltig  fest- 
gestellt ist.  Während  bis  vor  kurzem  jede  Betheiligung  dieses  Nerven 
au  der  Innervation  des  Kehlkopfes ,  des  weichen  Gaumens  und  des 
Gaumensegels  allgemein  in  Abrede  gestellt  wurde,  werden  in  neuerer 
Zeit  Stimmen  laut,  die  sich  für  eine  Mitbetheiligung  des  Accessorius 
an  der  nervösen  Versorgung  jener  Gebilde  aussprechen  (Horsley, 
Lichtheim,  Schlottmann);  danach  würde  die  Bedeutung  des  Vagus 
fc  jene  Muskelgebiete  eingeschränkt. 

Der  Querschnitt  des  verlängerten  Markes  zeigt  auf  den  ver- 
schiedenen Höhen  nur  unwesentliche  Modificationen  in  der  Zeichnung, 
'^ou  der  Eröffnung  des  Centralcanals  an  bis  zur  Brücke  finden  sich 
*^  jeder  Ebene  Pyramide,  Olive,  Schleife,  Format,  reticul.,  hinteres 
Langsbündel  und  theilweise  auch  das  centrale  Höhlengrau  in  ganz 
ähnlicher  Lage,  Anordnung  und  Ausdehnung  vor.  Die  successive,  von 
^ten  nach  oben  zutage  tretende  Gestaltveränderung  des  Oblongata- 
^^erschnittes  wird,  abgesehen  von  der  Differenz  infolge  von  Auf- 
treten und  Verschwinden  einzelner  Himnerven,  hervorgebracht  durch 
^ne  Verschiebung  des  Corp.  restif.  (in  dorsaler  Richtung)  und  vor 
^©m  durch  die  stete  Zunahme  seines  Querschnittes  nach  aufwärts. 
Dieses  Wachsen  des  Querschnittsareals  des  Corp.  restif.  erklärt  sich 
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durch  die  fortgesetzte  Faseraufnahme  des  letzteren  aus  der  gekreuzten 
Olive  (unter  Vermittlung  der  Bogenfasem).  Dieser  Faserantheil  aus  der 
Olive  bildet  nämlich  den  wesentlichsten  Bestandtheil  des  Strickkörpers, 
welcher  oberhalb  der  Schleifenkreuzung  sich  zu  den  übrigen  gesellt 
Die  übrigen  Faserantheile  setzen  sich,  wie  wir  schon  früher  gesehen 
haben,  zusammen  aus  dem  Bündel  des  Seitenstrangkems,   aus  der 
Kleinhirn- Seitenstrangbahn,  aus  einem  dem  Kerne  der  inneren  Ab- 
theilung des  Kleinhirnstiels  (Kern  des  Corp.  restif.  von  Gudden)  ent- 
stammenden Bündel  und  noch  aus  Bogenfasem  unbekannten  Ursprungs. 
Die  Hauptveränderungen   in   der  Gestaltung   des  verlängerten 
Marks  spielen  sich  im  unteren  Drittheile  des  letzteren  ab;  sie  neh- 
men ihren  Anfang  erst  von  denjenigen  Ebenen  an  abwärts,  in  denen 
der  vierte  Ventrikel  in  den  Centralcanal  übergeht.     Indem  sich  die 
Wände    des  Calamus  scriptorius  einander  nähern,    senken  sich  der 
Hypoglossuskern  und  auch  der  dorsale  motorische  Vaguskem,  nebst 
dem  centralen  Höhlengrau,  ventralwärts;  die  Reste  der  Hinterstrang- 
kerne  rücken   gegen   die  Medianlinie    ihnen   nach.      Nach   abwärts 
werden  die  Hinterstrangkerne  voluminöser,   erscheinen  durch  Mark- 
bündel  in   höherem   Grade   zerklüftet   und   zeigen  eine   deuthchere 
Differenzierimg.     Man   unterscheidet    bekanntlich    einen    medialen, 
dem    Sulc.    longitud.    zugekehrten    Kern   (Kern   der   zarten 
Stränge)    und    einen     lateralen    (Kern     der    Burdach'schen 
Stränge).  Letzterer  zerfällt  überdies  in  eine  mediale  und  laterale 
Abtheilung,  die  ganz  verschieden  gebaut  sind  und  zweifellos  auch 
eine  verschiedene  physiologische  Bedeutung  besitzen.     Nach  Schluss 
des  vierten  Ventrikels,  d.  h.  im  untersten  Abschnitte  der  Oblongata, 
wird  fast  das  ganze  dorsale  Drittel  des  Querschnittes  von  den  Hinter- 
strangkernen  eingenommen.     Rückenmarkwärts  geht  der  Kern  der 
zarten  Stränge  allmählich  in  den  zarten  Strang  über  (richtiger  gesagt, 
es  endigt  der  zarte  Strang  zwischen  den  Zellengruppen  seines  Kerns 
unter  Bildung  von  freien  Ausläufern).  Der  Burdach'sche  Strang  dringt 
grösstentheils  in  die  laterale  Abtheilung  seines  Kerns,  in  welcher 
er  ziemlich  weit  nach  aufwärts  emporsteigt  und  sich  successive  meist 
unter  blinder  Endigung  seiner  Fasern  erschöpft.  Viele  Zellen  aus  der 
lateralen  Abtheilung  entsenden  aber  auch  ihre  Fortsätze  rückenmark- 
wärts, wenigstens  sieht  man  nach  Durchschneidung  des  Burdach'schen 
Stranges   in   den  Zellengruppen   der   lateralen  Abtheilung  bis  weit 
hinauf  secundäre  Veränderungen  (v.  Monakow).   Die  auf  dem  QDe^ 
schnitte  die  Gestalt  eines  runden  Nervenkerns  verrathende  medial® 
Abtheilung  des   Kerns   der   Burdach'schen   Stränge   dient  in  d^ 
Hauptsache  dem  Ursprünge  der  Schleife,    an  welcher  die  Lateral' 
abtheilung  unbetheiligt  bleibt.    Der  Kern  der  zarten  Stränge  gi^^ 
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ebenfalls  an  die  Schleife  einen  wichtigen  Faserantheil  ab.  Die  bezüg- 
lichen Bündel  gehen  direct  aus  den  Zellengruppen  beider  Kerne  her- 
vor, überschreiten  in  Grestalt  von  Bogenfasern-die  Raphe,  um  in  der 
Olivenzwischenschicht  in  der  Richtung  ihrer  verschiedenen  Bestim- 
mungsorte weiter  aufwärts  zu  steigen  und  sich  allmählich  auf  verschie- 
dener Höhe  zu  erschöpfen  (Brücken-,  Mittelhim-,  Sehhügelschleife). 
Die  Hauptkreuzung  der  Schleife  spielt  sich  in  denjenigen  Ebenen 
des  verlängerten  Marks  ab,  welche  unterhalb  des  Calamus  scriptorius 
liegen.  In  jenen  Ebenen,  d.  h.  in  denen  der  vierte  Ventrikel  sich 
zum  Centralcanal  schliesst,  verschwindet  allmählich  auch  die  Olive, 
und  fällt  der  sogenannte  Seitenstrangkern,  ein  geflechtartig 
angeordnetes  Gebilde,  in  die  Schnittfläche.  Derselbe  liegt  im  Areal 
des  Seitenstrangs ,  ventral  von  der  aufsteigenden  Quintuswurzel.  Als 
Grenze  zwischen  Med.  oblong,  und  Rückenmark  sind  die  imtersten 
Kreuzungsebenen  der  Pyramide  anzusehen.  * 

Die  Lage  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  ändert  sich  nach 
abwärts  nicht.  Der  hufeisenförmige  Querschnitt  letzterer  liegt  in 
den  oberen  Abschnitten  der  Med.  oblong,  zwischen  Corp.  restif.  und 
Olive.  Von  letzterer  wird  er  getrennt  durch  das  Feld  des  aberrie- 
renden Seitenstrangbündels  (von  mir,  anterolaterales  Bündel 
von  Gowers).  In  tieferen  Oblongataebenen  nimmt  die  aufsteigende 
Quintuswurzel  den  Raum  zwischen  der  lateralen  Abtheilimg  des 
Kerns  der  Burdach^schen  Stränge  und  dem  Seitenstrangbündel,  resp. 
dem  Seitenstrangkern  ein,  lateral  ist  sie  von  der  Kleinhirn -Seiten- 
strangbahn  begrenzt;  sie  geht  ohne  scharfe  Grenze,  stets  der  Subst. 
gelatin.  Rolando  anliegend,  mit  dieser  in  das  Cervicalmark  (in  die 
Lissauer'sche  Randzone)  über.  Etwas  schwer,  richtig  zu  deuten,  ist 
dasjenige  Gebiet  in  der  Oblongata,  in  welchem  der  Uebergang  der 
Hinterstrangkeme  in  die  weiter  oben  dem  Corp.  restif.  medial  an- 
liegenden grauen  Gebilde  (sog.  innerer  Acusticuskern,  Kern  der 
^neren  Abtheilung  des  Kleinhimstiels,  Deiters'scher  Kern)  liegt.  Die 
laterale  Abtheilung  des  Kerns  der  Burdach'schen  Stränge 
erstreckt  sich  bis  in  das  obere  Drittel  der  Med.  oblong.,  fast  bis  zu 
denjenigen  Ebenen,  in  denen  der  Hypoglossuskern  sein  Ende  er- 
reicht; die  bezüglichen,  oft  reticulär  sich  präsentierenden  Zellen- 
g^ppen  bilden  die  mediale  Grenze  des  Strickkörpers  und  gehen  all- 
mählich medialwärts  in  die  innere  Abtheilung  des  Kleinhirnstiels 
^^ber.  Auf  den  ersten  Ebenen  des  Tuberculum  acusticum  findet  sich 
^oii  der  lateralen  Abtheilung  des  Burdach'schen  Kerns  nichts  mehr 
^öf;  das  Corp.  restif.  wird  nunmehr  medial  begrenzt  von  einem 
^^ch  ein  graues  Reticulum  durchsetzten  Markfeld,  nämlich  diu^ch 
^le  sogenannte  innere  Abtheilung  des  Kleinhimstiels  (Fig.  4b 
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JAK).  Im  gleichen  Umiange  nämlich,  in  welchem  der  Qua 
schnitt  des  Corp.  restif.  wächst,  sieht  man  siiccessive  Bogenfasei 
gegen  die  mediale  Abtheilung  des  Bui'd ach' sehen  Kerns  zustrebe: 
sich  dieser  bündelweise  medial  anlegen,  derart,  dass  zwischen  let 
terer  und  dem  centralen  Höhlengrau  ein  ganz  stattliches  Markfol 
sich  bildet.  Dieses  letztere  ist  eben  nichts  anderes  als  die  innoi 
Abtheilung  des  KleinhimstieU  oder  die  dii-ecte  sensoriache  Klei] 
himbahn  von  Edinger.  Die  sie  durchsetzenden  Zellengruppen  g( 
hören  theilweise  zum  dorsalen  Kerne  des  Corp.  restif.  Innerhall 
d,  h.  ventral -lateral  der  inneren  Abtheilung  des  Kleinhimstiels  vei 
läuft  die  absteigende  Wurzel  des  Acusticus  (Fig.  46  VIII  desc). 

Im  oberen  Drittel  der  Med,  oblong,  entwickelt  sich  aus  de 
in  der  inneren  Äbtbeilung  des  Kleinhimstiels  zerstreut  liegende 
Zellen  der  sogenannte  Deitera'sche  Kern,  welcher  dem  mediale 
Rande  des  Corp.  restif.  sich  anlegt.  Ueber  die  Faserverbindunge 
desselben  war  schon  früher  die  Rede.  Aus  dem  Markfeld  der  „innen 
Abtheilung  des  Kleinhimstiels"  zieht  eine  Strahlung  dieser  BenennuJ 
zwischen  Corp.  restif.  und  Bindeami  empor  in  die  Gegend  der  Dac 
kerne,  wo  sie  auch  allem  Anscheine  nach  anter  theilweiser  Kreuzu] 
endigt  {Fig.  46  JAK).  D«r  inneren  Abtheilung  des  Kleinhimsti* 
reiht  sich  in  den  höher  gelegenen  Ebenen  der  Oblongata  medialwäi 
der  sogenannte  innere  (dorsale)  Acusticuskern  an  und  in  d 
tiefer  gelegenen  der  sensible  Vaguskern  der  Autoren.  Beii 
Kerne  gehören  nach  meiner  Meinung  grösstentheils  zum  central 
Höhlengrau ,  obwohl  Endigungen  von  Bündeln  aus  dem  Acustici 
resp.  Vagus,  hier  nicht  in  Abrede  zu  stellen  sind. 

Endlich  sei  noch  einiger  feinen,  zwischen  der  Oberfläche  d 
vierten  Ventrikels  und  dem  Ilypoglossuskem  verlaufenden  Markbünd 
Erwähnung  gethan,  deren  Bedeutung  noch  unbekannt  ist,  und  i 
von  Schütz  als  dorsales  Längsbüudel  (Fig.  4fj  dl)  bezeichn 
wurden.  Aehnliche  feine  Faserfascikel  finden  sich  auch  im  central 
Höhlengrau  des  Aqu.  Sylvii,  ebenialls  ventral  vom  Boden  des  letzter 
(nicht  zu  verwechseln  mit  dem  hinteren  Längsbtindel).  Sie  bild 
jedenfalls  kein  einheitliches  Fasersystem. 


c)  Die  Elemente  des  Nervensystems. 

Das  fertige  Centralnei-vensystem  baut  sich  auf  aus  Ganglie 
Zellen  und  Nervenfasern,  an  welche  Stützelemente  (Gliazellenl  si 
anlehnen.  Die  Ganglienzellen  bilden  die  eigentlichen  Wei 
statten  der  nervösen  Functionen,  während  die  Nervenfaae 
ftusschliesslich   mit    der   Leitung    der   Erregungen    betra 
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protopl.  Furtsätxe 


] 


dtrfsrttah 


sind.  Histogenetisch.  ist  die  Nervenfaser  nichts  anderes  als  ein 
langer  Ausläufer,  resp.  Fortsatz  der  Ganglienzelle  und  gehört  als  sol- 
oher  zu  letzterer,  wenn  schon  später  Producte  anderer  histologischen 
Elemente  an  dem  feineren  Ausbau  der  Nervenfaser  (Markscheide, 
Schwann'sche  Scheide  an  den  peripheren  Nerven)  betheiligt  sind. 
Die  Zusammengehörigkeit  der  Nervenfaser  und  der  Ganglienzelle 
inssert  sich  auch  biologisch,  indem  erstere,  von  der  Ursprungszelle 
abgetrennt,  sehr  bald  nekrotisch  wird,  obwohl  die  Zufuhr  von  Er- 
n&hmngsflüssigkeiten  für  sie  dadurch 
nicht  abgeschnitten  wird.  Seit  einigen 
Jahren  fasst  man  daher  die  Nerven- 
aelle  nebst  ihrem  Achsencylinder- 
fortsatz  als  eine  histologische  Ele- 
mentareinheit  auf  und  bezeichnet  sie 
nach  dem  Vorschlage  von  Waldeyer 
mit  dem  Namen  Neuron. 

Das  Neuron  (Neurodendron  von 
Kölliker)  setzt  sich  somit  zusammen: 

1.  Aus  dem  Protoplasma  der 
Nervenzelle,  das  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Verzweigun- 
gen (protoplasmatische  Fortsätze) 
entsendet,  und  dem  Zellenkern 
nebst  Kemkörperchen  (Fig.  50) ; 

2.  aus  dem  speciell  nervösen 
Fortsatze,  dem  sogenannten 
Achsencylinderfortsatz,  der 
sehr  häufig  (aber  nicht  immer!) 
zu  einer  markhaltigen  Nerven- 
faser wird  (letzteres  dadurch,  dass 
er  sich  mit  einer  Markscheide 
umhüllt); 

3.  aus  der  blinden  Aufsplitte- 
rung der  Achsencylinder- 
Primitivbündel,  dem  soge- 
nannten Endbäumchen,  wel- 
ches Elemente  der  Nachbarschaft 
umspinnt  und  einen  wesentlichen 
Bestandtheil  der  sogenannten  Grundsubstanz  (Punktsubstanz, 
Neuropilem)  bildet. 

Neue  Untersuchungen  haben  gelehrt,  dass  das  Protoplasma  der 
Oanglienzellen  in  sehr  variabler  Weise  unter  reicher  Fortsatzbildung 


\^ Jlhwnfottr 


(Achsftieyl. 

^  Mark. 

srhciäej 


Jk^dUunAtn     J 


Fig.   flO. 

Schema  eines  Neuroiis  I.  Ordnung. 
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sich  verzweigt,  ähnlich  wie  die  Äeste  eines  Baumes.  Auch  diw 
sogenannten  protoplasmatiachen  Fortsätze,  die  bisweilen  eioe 
ausserordentliche  Länge  (bia  za  1  Centimeter)  erreichen,  endiget 
höchstwahrscheinlich  alle  blind.  Die  früher  allgemein  angenon- 
menen  Anastomosen  zwischen  den  verschiedmen  <3-anglienzelki 
mittelst  der  protoplasmatischen  Fortsätze  haben  in  neuerer  Zeit  110 
wenige  Vertht'idiger  (Dogiel)*)  gefunden,  sie  werden  vielmehr  fut 
von  allen  Autoren  auf  Zufälligkeiten  zurückgeführt  oder  direct  ii 
Abrede  gestellt.  Histogenetisch  sind  solche  Bildmigen  schwer  n 
erklären.**) 

Der  eigentliche  Protoplasmateib 
zeigt  im  fnschen  Zustande  eine  zaite, 
feingekömte  Beschaffenbeit;  oft  sieht 
man  bis  in  die  Fortsätze  feine  Streif- 
eben  (M.  Schaltze  and  andere  alt* 
Autoren),  die  auch  jetzt  noch  är 
die  protoplasmatischen  Fortsätze  im 
Gegensätze  zu  den  Achsencylindo- 
fortsetzen  als  charakteristisch  *it- 
gesehen  werden  dürfen. 

Mit  geeigneten  Farbstoffen  (Me- 
thylenblau, Osmiumsäure)  gelingt  es, 
nach  vorausgehender  Fixienmg  in  Al- 
kohol, in  dem  Protoplasma  nament- 
lich grösserer  NervenzeUen  th«li 
concciitrisch ,  theils  parallel  (nicht 
regellos!)  angeordnete  Spindeln  od« 
Schollen***)  lalle  ungefähr  tm 
gleicher  Grösse)  darzustellen.  Die« 
Spindeln  werden  durch  den  Farbstoff 
8tark  imbibiert;  sie  erstrecken  sich 
auch  in  die  protoplasmatischen  Fori- 
sätzef)  (Fig.  51  gr).  Die  zwischen  den 
Spindeln  (Granula  von  Nissl)  liegend« 


Fig.  .II. 
Xriiltipolare  GmiRlieiizelie  vom  Ty- 
piiK  I  aus  ileiii  Vorilt-rliorn  ^Knnin- 
oliei)'.  Stnictiii-t'itrbung.  Der  Nissl'- 
sclieii  Arbeit  .ITober  ilie  sof;,  Gra- 
nula" Ptr.  ontnoinmeti.  n  Zellenkern, 
n/  Kernkijr|«i-chcn.  qr  Granula, 
=  iiiclit  lilrbbni-e  Zwis-heiisubstan! 
«/•nervöser  FortKntz.  ji/'protoplas 
inatisehe  Fortsiiize.   pii/  PignieiiL 


*)  Dogicl  will  ihircli  seine  Methylen  blau -Methode  in  der  Retina  der  Vflpl 
ziililreiclie  AnnKtonioseu  nnter  den  Ganglienzellen  gefunden  haben  und  hAlt  di> 
Anastomosenbililiing  mittelst  der  protoplasmatischen  Fortsatz«  aln  etiru  -flit 
Gewöhnliches. 

'•)  Als  Seltenheit  hat  sie  aiioh  Verfas-ser  gesehen;  vielleicht  handelt  ea  ^ 
um  unvoilständig  abgi-sclmllrte  Nervenzellen. 

•*'',!  In  eiu7clneii  Zellen  sieht  man  netzförmige  Bildungen  farkj'ochrcm« 
Ner\-enzeHen  von  Sissli. 

■J-1  Vgl.  hierüber  die  Arbeiten  von  Hodge,  Nissl,  Mann,  Bosin  u.  a. 


A.  Anatomie  des  Gehirns.  93 

tobstanz    (Plasma?,    nach    neueren    Autoren   [Benda]    aus    Fädchen 

bestehend),   bleibt  ungeförbt.    In  neuester  Zeit  ist  es  gelungen,   die 

«wischen  den  Spindeln  gelegene  Substanz  (feinste  Fibrillen)  isoliert 

«a  &rben.  Welche  Bedeutung  diesen  chromophilen  Schollen,  die  man 

«erat  im  Thiergehime,    dann   aber   auch   im   menschlichen  Gehirn 

imd  Bückenmai'k  gefunden   hat,    zukommt,    ist  noch  ganz  dunkel. 

Ihre  Grösse  soll  dem  Volumen  der  Ganglienzelle  direct  proportional 

tein;  in  kleinen  Elementen  lassen  sich  die  Granula  überhaupt  nicht 

nachweisen.*)     Ihr    Verhalten    bei   der  Erkrankung    der   Zelle   soll 

«jÄter  zur  Sprache  kommen. 

Der  Kern  der  Nervenzelle  ist  meist  oval,  er  besitzt  eine  Mem- 
bran und  ein  Kemgerüst,  welches  sich  intensiv  färbt;  auch  ent- 
halt er  ein  Kemkörperchen.  —  In  der  Nähe  des  Abganges  des 
Achsencylinders  ist  häufig  eine  granulafreie  Zone  zu  beobachten, 
in  der  etwas  Pigment  sich  vorfindet  (Fig.  51  pig). 

Der  Achsencylinderfortsatz  ist  glatt,  hyalin,  er  geht  bisweilen 
von  einem  protoplasmatischen  Fortsatz  ab;  hie  und  da  zeigt  er  einen 
UiBpnmgskegel,  sein  Caliber  bleibt  ziemlich  gleichmässig;  häufig 
rieht  man  vom  Achsencylinderfortsatz  seitliche  Abzweigungen,  Colla- 
terale,  abgehen  (Fig.  52  ft^),  die  bei  den  verschiedenen  Zellenformen 
in  sehr  verschiedener  Anzahl  sich  vorfinden,  nicht  selten  aber  so 
mächtig  sind,  dass  der  ursprüngliche  Achsencylinderfortsatz  von  den 
Seitenästen  nicht  mehr  zu  unterscheiden  ist  (Fig.  53  h^)  und  seine 
Individualität  verliert. 

Die  Ganglienzellen,  resp.  die  Nenrone  zeigen  hinsichtlich 
Form  und  Grösse  eine  Reihe  von  Mannigfaltigkeiten:  die  einen 
rind  sternförmig,  andere  polygonal,  pyramidenförmig,  wieder  an- 
dere haben  die  Form  einer  Spindel  oder  einer  Mitra  u.  s.  w.  An 
inanchen  lassen  sich  die  protoplasmatischen  Fortsätze  kaum  zur 
Darstellung  bringen,  und  sie  unterscheiden  sich  bei  gewöhnlichen 
Behandlungsmethoden  nur  sehr  mangelhaft  von  den  Gliazellen.  Viel- 
leicht bilden  sie  auch  eine  Art  von  Uebergängen  zwischen  Nerven- 
^d  Gliazellen. 

Man  hat  in  neuerer  Zeit  den  Versuch  gemacht,  die  verschiede- 
i^n  Ganglienzellen  nach  ihrer  Grösse,  nach  der  Form  ihres  Zellen- 
leibes und  sogar  nach  ihrer  feineren  Structur  (Gestaltung  und  An- 
ordnung der  Granula)  einzutheilen,**)  unter  der  stillen  Voraussetzung, 

*)  Nach  Held  (Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1895,  Anat.  Abth.)  finden  sich  die 
GtÄnula  in  frisch  untersuchtem  Protoplasma  der  Ganglienzelle  überhaupt  nicht 
'OT.  Es  drängen  sich  daher  Zweifel  auf,  ob  diesen  Spindeln  iiitra  vitam  eine 
'P^öUe  physiologische  Bedeutung  wirklich  zukommt. 

**)  Golgi  stellte   znerst  die  Lehre   auf,   dass   die    grossen   Ganglienzellen 
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dass  Aehnlichkeiten  in  genannter  Beziehung  auch  Aehnlichkeiten  in 
functioneller  Bedeutung  entsprechen  müssten.  Für  ein  solches  Em- 
theilungsprincip  fehlt  indessen  noch  eine  sichere  physiologische 
Grundlage,  ja  manche  der  bisherigen  physiologischen  Erfahrung« 
sprechen  eher  gegen  die  Zulässigkeit  eines  solchen. 

Richtiger  erscheint  es,  die  Nervenzellen  nach  der  feineren  fe 
schaffenheit  des  Achsencylinderfortsatzes  nach  der  Art  seines  AIk 
gangs  und  seiner  Verzweigungen  zu  gruppieren.  Eine  Sonderang  dar 
Nervenzellen  in  besondere  Kategorien  nach  diesem  Gesichtspunkte 
dürfte  meines  Erachtens  auf  einer  sichereren  Grundlage  ruhen,  in- 
dem die  auf  rein  anatomischem  sowohl  wie  die  auf  experimentellan 
Wege  gewonnenen  Resultate  in  gleicher  Weise  fiir  ein  solches  lEar 
theilungsprincip  zu  verwerten  sind. 

Golgi  gebürt  das  grosse  Verdienst,  zuerst  darauf  hingewiesen 
zu  haben,  dass  der  nervöse  Fortsatz  einer  Ganglienzelle  nicht 
immer  zu  einer  markhaltigen  Nervenfaser  wird,  sondern  dass  er 
bei  gewissen  Gtinglienzellen  bald  nach  seinem  Austritt  aus  deo 
Zellenleib  sich  reichlich  verzweigt,  in  ein  Astwerk  sich  auflöst,  ob» 
sich  irgendwo  mit  Mark  zu  umhüllen.  Ganglienzellen,  deren  Nervet 
fortsatz  nur  vereinzelte  CoUaterale  abgibt,  der,  wie  Golgi  sich  anS' 
drückte,  „seine  IndividuaUtät  bewahrt*'  und  zu  einer  markhaltigen 
Nervenfaser  wird,  bezeichnete  dieser  Forscher  als  Nervenzellen 
erster  Kategorie  (Fig.  52)  und  solche,  bei  denen  der  Nerven- 
fortsatz  sich  in  ein  reiches  Astwerk  aufsplittert  (,.  seine  Individni' 
lität  verliert^),  als  Nervenzellen  zweiter  Kategorie  (Fig.  53). 
Die  Erfahrungen  mit  anderen  Untersuchungsmethoden,  vor  allflO 
mit  der  anatomisch- experimentellen  (Operationserfolge  an  neih 
geborenen  Thieren),  lassen  sich  mit  dieser  Eintheilung  in  schönfit 
Einklang  bringen,  imd  es  hat  sich  dieselbe  in  der  Himanatomw 
bereits  ganz  eingebürgert. 


motorischer,  die  kleinen  sensibler  Natur  seien.  Dies  triflPt  fttr  das  BückeWB«» 
tbeilweise  zu ,  für  das  Gehirn  aber  ganz  und  gar  nicht ;  man  braucht  da  otff  ** 
die  grossen  Zellen  in  der  Eetina  oder  im  vorderen  Acusticuskem  zu  eriuM 
deren  Functionen  sicher  keine  motorischen  sind.  Einen  ganz  ähnlichen  GediataB* 
gang  wie  Golgi  schlug  neuerdings  auch  Nissl  ein,  nur  legte  er  seiner  EinthnHtfl 
Verschiedenheiten  in  der  inneren  Structur  zugrunde.  Durch  seine  DeductioB* 
kam  er  schliesslich  dazu,  die  Ursprungselemente  der  absteigenden  QuintiöwnB*" 
(in  der  Gegend  des  Aquaeductus  Sylvii)  den  Spinalganglienzellen  an  die  Seil»* 
stellen  und  denselben  ebenfalls  sensible  Functionen  zuzuschreiben,  und  ditf  MT 
lieh ,  weil  er  von  der  nicht  genügend  begrCindeten  Vorauaeetzuxig  ausgiengi  ^ 
Aehnlichkeiten  in  der  feineren  Zellenstructur  auch  Aehnlichkeiten  in  ftmcttoB*"* 
Beziehung  involvieren  müssten.  Ich  glaube,  dass  wenige  Physiologen  Bldi  Ä«** 
Argumentationsweise  ohneweiters  anschliessen  werden. 
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ien     genannten     zwei    Haupttypen    von    Ganglienzellen, 

lenen  eine  Menge  von  Uebergangsformen  vorhanden  sind, 

inigen  Jahren   Ramon  y  Cajal   noch   eine   dritte   hinzu- 

ieser    Forscher    konnte    nämlich    in    der    oberflächlichen 

;r  Hirnrinde   eine  Zellenart  auffinden,  bei    welcher,   von 

lasmatischen  Fortsätzen  ausgehend,  kurze  Achsencylinder, 

an  Zahl,  her- 
in verticaler 

ufsteigen,  um 

5em    Verlaufe 

ch    zu    endi- 

4).  Trotzdem 

ndensein   sol- 

''enzellen   von 

if  einem    an- 

ige     bestätigt 

it  man  meines 

gut,  sich  die- 

1  Zellenform 
noch    etwas 

zu  verhalten, 
Abgang  von 
Achsencylin- 

einer   Gang- 

t  etwas  unse- 

•igen    physio- 

Ansichten    so 

nd  ohne  Ana- 

ehendes,  dass 

l     noch    eine 

)hysiologische 

lg  für  ihre  de- 

lahme  fordern 

ie  bisher  von 

geben  wui'de. 

ir     aber    die 

Q  geschilderte 

L  als  einen  be- 

rypus  gelten,  ^^.^  ^^ 

id       folgende 

len   von   Neu-  ^yP^^   ^   ^^^   Ganglienzellen.    A    Zellenleib. 

-  a  protoplasmatLscher  Fortsatz,   b  Achsencylinder- 
mterscheiden:  fortsatz.  bi  CoUaterale  des  letzteren. 
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1.  Keuron  erster  Kategorie.  Gianglienzelleii  mit  einem  laugen. 
seine  Individualist  bewahrenden  Achsencylinder,  der  in  eine 
markhaltige  Nervenfaser  übergeht  {Fig.  52); 

2.  Neuron  zweiter  Kategorie.  Ganglienzellen  mit  einem  Nerven- 
fortsatz,  der  sich  schon  nach  kurzem  Verlaufe  in  reicher  Weise 
verzweigt,  mit  anderen  Worten,  seine  Individualität  verliert 
(nGolgi'ache  Zelle",  vgl.  Fig.  53); 

'd.  Neuron  dritter  Kategorie.  Kleine  Granglienzellsu  von  Spindel- 
form, mit  mehreren  kurzen,  aufsteigenden  AchBencylindem,  die 
knopfförmig  enden  und  ebenfalls  markhaltige  Fasern  nicht 
bilden  (Ramon'sche  Zelle).  Diese  Form  kommt  nur  in  der  Hini- 
rinde  vor  (Fig.  54). 

Wie  bereits  früher  angedeutet  wurde,  finden  wenigstens  zwischen 
den  Zellen  vom  ersten  und  zweiten  Typus  alle  möglichen  üebergäoge 
statt.  Ja,  es  aind  Zellen 
beschrieben  worden,  die 
nicht  nur  eine,  son- 
dern nach  vorausgehen- 
der gabelibnuiger  Thei- 
lung  ihres  AchsencvÜn- 
ders  zwei  markhaltige 
Nervenfasern,  eine  auf- 
steigende und  eine  ab- 
steigende, abgehen  lassen 
(Spinalganglienzellen,  ein- 
zelne Bindenzellen  etc.). 
Anastomosen  zwbchen 
den  Endbäumchen  der 
Collateralen  der  Nerren- 
fortsätze,  wie  sie  hypo- 
thetisch von  Golgi  an- 
„.     .     '  genommen     wurden   ld»s 

unKlieu.ellen  (Golgi'sche  ^^^^SB  Netz  von  Golgi. 
(  |>iotoi>lnstn«tisclie  Fortsätze,  sind  sp&ter  fast  von 
uitz.  />,  Colliiternle.  in  welche  allen  Forschern  verworfen 
,K-yli>.a,.Hbrt,.aU  .<pdtet.  ^„rden. 

'«'rvt'nzellfti  mit  iillen  ihren  frei  auslaufenden  Fort- 
sätzen seUistiiuilif^e  histokijrische  Einheiten  sind,  wie  dies  gegen- 
wärtig fast  allgemein  an-;enoinmon  wird,  so  können  die  Beziehungen 
dt>r  vtTsihit'diiu'u  SiTvenzcIlcn  untereinander  nicht  ande»  als  lose 
oilor  Uickeri'  j^eiLuht  werden.  Die  Einwirkung  eines  Neurons  aui 
ein  audfrvs  kann    iintor   i>üloheü   Umständen  nur    durch   Contatt. 


ZcUo'.  ,1  ZoUfnleib.  , 

b  AcliseiK-vlimWlorl; 

siel,  ,1er  Ai-li>o 

Wonn  die  > 
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(Forel,  His),  d.  h.  durch  blosse  Berührung  und  nicht  durch  Continuität 
geschehen.  Die  modernen  histologischen  Ermittlungen  haben  denn 
auch  für  dieses  zuerst  von  Forel  und  His  auf  ganz  verschiedenen 
Wegen  erschlossene  Princip  der  Uebertragimg  durch  Contact  eine 
feste  Gnmdlage  geliefert,  indem  thatsächlich  Ganglienzellen  (resp. 
deren  protoplasmatische  Fortsätze  und  CoUaterale)  umspinnende  End- 
bäumchen,  d.  h.  die  den  Contact  herstellenden  Elemente,  wiederholt 
in  der  deutlichsten  Weise  dargestellt  wurden.*)  Oft  werden  die  Ner- 
yenzellen  von  solchen  Endbäumchen  geradezu  krallenartig  umfasst. 
Während  die  Rolle  des  Achsencylinderfortsatzes  als  die  eines 
die  Erregung  fortleitenden  Elementes  unbestritten  dasteht,  ist  die 
Bedeutimg  der  protoplasmatischen  Fortsätze  der  Ganglienzelle  noch 
nicht  völlig  aufgeklärt.  Golgi  schreibt  den  protoplasmatischen  Fort- 
sätzen ausschliesslich  nutritive  Bedeutung  zu,  eine  Auffassung,  die 
durch  verschiedene  Momente  scheinbar  gestützt  wird  (Vordringen 
jener  Portsätze  nach  der  reich  vascularisierten  Hirnoberfläche,  ana- 
stomotische  Verknüpfung  derselben  mit  Blutgefässen  und  Gliazellen, 


Flg.  54. 
Typus  UI  der  Ganglienzellen.   Die  Eamon  y  Cajal'sche  Zelle.    A  Zellenleib. 
«  protoplasmatische  Fortsätze,  h  kleine  aufsteigende  und  bisweilen  knopfähnlich 
endigende  Achsencylinder. 

*)  Implicite  war  die  Lehre  von  der  Uebertragung  der  Erregung  durch 
Contact  schon  früher  von  Gudden  und  seinen  Schülern  angenommen;  be- 
trat aiLSgesprochen  und  als  Princip  aufgestellt  wurde  sie  von  Forel,  der 
^ich  dabei  auf  die  mit  der  Gudden'schen  Methode  erzielten  Versuchsresultate 
stützte.  Was  diesem  Princip  früher  hindernd  in  den  Weg  trat,  das  war  die 
Jnihwierigkelt,  die  feinere  Art  der  Contactübertragung  von  einer  Nervenfaser 
*ai"  die  Zelle  sich  anatomisch  vorzustellen.  Als  die  Uel)ertragung  vermittelndes 
Gebilde  nahm  man  stillschweigend  das  allgemeine  Gerlach'sche  Nervennetz  an, 
•^  ja  auch  durch  die  ersten  Golgi*schen  Untersuchungen  unter  geringer  Modi- 
fikation im  allgemeinen  bestätigt  worden  war;  man  gelangte  zu  der  Auffa&sung, 
^  die  Nervenenden  einfach  in  die  netzförmige  Zwischensubstanz  auslaufen,  d.  h. 
^  dieses  geschlossene,  durch  feinste  Anastomosen  gebildete  Netz  übergiengen. 
^  sichergestellt  gilt  die  Lehre  von  dem  blinden  Auslaufen  sowohl  der  proto- 
pksmatischen  Fortsätze  als  der  Enden  des  Achsencylinders  und  seiner  Collateralen 
*^j  seitdem  es  gelungen  war,  die  Endbäumchen  histologisch  isoliert  zur  Dar- 
^^lung  zu  bringen  (Ramon  y  Cajal,  Kölliker  u.  a.). 

^*  Monakow,  Gehirnputhologii'.  7 
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welch  letzteres  allerdings  nicht  von  allen  Autoren  zugegeben  wird). 
Manche  andere  Thatsachen  weisen  aber  darauf  hin,  dass  mit  der 
Golgi'schen  Auffassung  zum  mindesten  die  Bedeutung  jener  Fortsatze 
nicht  erschöpft  wird.  Man  sieht  zum  Beispiel  nicht  selten,  dass  nicht 
nur  Achsencylinder  von  den  protoplasmatischen  Verästelungen  ab- 
gehen, sondern  dass  letztere  in  ihren  Endverzweigungen  von  den  End- 
bäumchen  der  Achsencylinder  so  umsponnen  werden  wie  zwei  ineinan- 
dergeschobene Baumkronen.  In  solchen  Fällen  ist  eine  Leitungsfahig- 
keit,  d.  h.  eine  rein  nervöse  Arbeit  seitens  des  protoplasmatischen 
Fortsatzes,  wohl  nicht  in  Abrede  zu  stellen.  Ein  schönes  Beispiel  hieför 
bieten  die  Glomeruli  in  der  Riechgegend  dar,  die  nach  übereinstim- 
mender Auffassung  nicht  anders  gedeutet  werden  können,  als  Knäuel 
gebildet  von  dem  nervösen  Fortsatze  der  BiechzeUen  einerseits  und 
dem  langen  protoplasmatischen  Fortsatze  der  Mitralzelle  anderseits. 
Der  Achsencylinder  letzterer  geht  nämlich  in  corticaler  ßichtimg  ab. 

Glla-Elemente. 

Was  die  Gliazellen  anbetrifft,  so  differenzieren  sich  dieselben 
erst  im  dritten  Fötalmonate  und  zeigen  dann  zunächst  die  Grestalt 
von  granulierten  elliptoiden  Elementen;  später  werden  sie  stern- 
förmig und  verrathen  zarte  Fortsätze;  die  Spinnenform  erhalten  sie 
aber  erst  im  sechsten  Monate.  Auf  ihren  ectodermalen  Ursprung 
wurde  schon  früher  hingewiesen.  Ob  die  feinen  Fortsätze  und 
Fäserchen,  die  man  namentlich  beim  Erwachsenen  als  Stützelemente 
kennt,  in  directem  Zusammenhange  mit  der  Grliazelle  stehen,  wird 
unter  Einräumung  des  histogenetischen  Hervorgehens  jener  aus  der 
Zelle  noch  von  einigen  Autoren  (Ranvier,  Weigert  u.  a.)  bestritten. 
Letztere  fassen  das  feine  gliöse  Faserwerk  beim  Eh:wachsenen  als  ein 
selbständiges  Gewebe  auf,  dessen  Fädchen  unter  und  über  der  Glia- 
zelle  verlaufen,  mit  letzterer  in  directer  Continuität  aber  nicht  stehen. 
Die  Gliazelle  sei  zusammengesetzt  aus  einem  Kerne,  der  von  etwas 
zartem  Protoplasma  umgeben  werde.  Die  meisten  anderen  Anatomen 
sind  dagegen  der  Meinung,  dass  die  Fortsätze  der  Gliazellen  that- 
sächlich  aus  der  Zelle  treten,  auch  beim  Erwachsenen,  und  fuhren 
die  Resultate  von  Ranvier  und  Weigert  auf  ungenügende  Farben- 
technik, die  den  wahren  Zusammenhang  nicht  klar  wiedergibt,  zurück 
(Golgi,  Boll,  Lenhossek,  Kölliker  u.  a.).  Sicher  ist,  dass  die  Glia  je 
nach  Alter  und  Hirnregion  sich  bei  allen  Tinctionsmethoden  ver- 
schieden präsentieren  kann.  Durch  die  neuesten  Untersuchungen 
Weigerts  ist  die  Frage  nach  der  Zusammensetzung  der  Glia  viel- 
leicht der  Lösung  einen  Schritt  nähergerückt,  und  zwar  im  Sinne  der 
Ranvier'schen  Ansicht.  —  Kölliker  unterscheidet  für  das  Rücken- 
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mark  einfach  Kurzstrahler  und  Langstrahler,  d.  h.  Gliazellen 
mit  langen  und  mit  kurzen  Fortsätzen.  Damit  werden  aber  die  ver- 
schiedenen Formen  nicht  erschöpft.  Es  gibt  zweifellos  auch  imd 
namentlich  im  Grosshime  (Mark  und  Binde)  Glia- Elemente,  die  als 
einfache,  von  jedem  Protoplasma  freie  Kerne  imponieren,  ferner 
solche,  für  die  die  Schilderung  von  EÄUvier  und  Weigert  zutrifft. 
Die  Fortsatzfäden  sind  bisweüen  lang  und  derb,  bisweilen  fein  und 
zart;  oft  sieht  man  ein  feinstes  Faserwerk  und  oft  ein  derbfaseriges 
Gewebe,  hin  und  wieder  trifft  man  spinnen-  oder  pinselförmige  Ge- 
bilde und  dann  auch  freie,  in  Gruppen  liegende  Kerne.  Q^nug,  die 
Frage  nach  der  Structur  und  feineren  Anordnung  der  Glia  ist  von 
einem  Abschlüsse  noch  weit  entfernt,  trotzdem  man  derselben  sich 
von  embryologischen,  vergleichend-anatomischen,  anatomisch-experi- 
mentellen Gresichtspunkten  aus  zu  nähern  gesucht  hat. 

Die  Orandsubstanz  (sabst.  gelatinosa). 

Als  Grundsubstanz  wird  kurzweg  alles  das  im  grauen  centralen 
Nervensysteme  bezeichnet,  was,  abgesehen  von  den  markhaltigen 
Nervenfasern,  zwischen. den  Ganglien-  und  Gliazellengruppen  Hegt. 
Es  handelt  sich  da  also  vor  allem  um  feine  Verästelungen  der  proto- 
plasmatischen Fortsätze,  um  Endbäumchen  der  Achsency linder  und 
der  Collateralen  des  letzteren  und  schliesslich  auch  um  das  Faser- 
verk  der  Glia.  Dass  hier  die  feineren  Componenten  rein  anatomisch 
schwer  (d.  h.  nur  mittelst  der  Golgi'schen  Silbermethode)  zu  diffe- 
renzieren sind,  ist  selbstverständlich;  bei  gewöhnlichen  Tinctions- 
inethoden  (Karmin  etc.)  sieht  man  denn  in  der  Regel  auch  nur  ein 
fein  granuliertes  oder  mehr  oder  weniger  feinfaseriges  Gewebe, 
das  den  Farbstoff  in  sehr  verschieden  gesättigter  Weise  in  sich  auf- 
nimmt. Wie  wir  später  sehen  werden,  lassen  sich  durch  Continuitäts- 
unterbrechung  gewisser  Fasermassen  an  den  zugehörigen  Centren 
einzelne  der  Componenten  der  Grundsubstanz  ausschalten,  wodurch 
auch  experimentell  eine  Analyse  derselben  ermöglicht  wird. 


d)  Allgemeine  Architektonik  des  Nervensystems. 

Die  verschiedenen,  das  centrale  Nervensystem  aufbauenden 
Neurone  liegen  in  der  Regel  nicht  in  regellosen,  ungeordneten  Haufen 
'letzteres  kommt  zwar  auch  vor,  resp.  es  hat  den  Anschein,  als  ob  es 
80  wäre),  sondern  sie  gliedern  sich  nach  mannigfaltigen  archi- 
tektonischen Grundsätzen  zu  typischen  Gruppen  (Kernen, 
Geflechten,  Ketten  u.  dgl.)  und  bilden  so  Centren  und  Bahnen  ver- 


n* 
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schiedener  Ordnung.  Was  dem  Verständnisse  des  Grehirnbaues  so 
grosse  Schwierigkeiten  entgegenstellt,  das  ist  weniger  die  Ver- 
schiedenartigkeit und  Compliciertheit  in  der  Structur  der  einzelnen 
Elemente  oder  im  Verlauf  einzelner  Faserbündel,  als  die  nach  ver- 
wickelten Grrundsätzen  sich  zu  stets  höheren  architektonischen  For- 
men aufbauende  Organisation  der  verschiedenen  physiologischen 
Centren  nebst  ihren  Bahnen.  Bezeichnet  man  die  histologische 
nervöse  Einheit  mit  Neuron,  dann  darf  man  wohl  die  architektonische 
Einheit,  d.  h.  die  Gruppierung  mehrerer  Neurone  zu  einem  beson- 
deren functionellen  Elementarmechanismus,*)  auch  mit  einem  be- 
sonderen Sammelnamen  bedenken.  Ich  schlage  hiefiir  den  Ausdnick 
„Neuronencomplex"  vor. 

Dank  der  Einführung  und  erfolgreichen  Ausbeutung  der  ver- 
schiedenen modernen  Untersuchungsmethoden  ist  es  in  neuerer  Zeit 
gelungen,  in  die  feinere  Organisation  des  Bückenmarks  soweit  ein- 
zudringen, dass  wir  die  anatomische  Grundlage  für  einzelne  einfachere 
Verrichtungen  (wie  z.  B.  für  den  Niveaureflex)  im  Princip  als  theil- 
weise  gelöst  betrachten  dürfen.  Die  in  den  Vorderhömem  zu  Nestern 
vereinigt  liegenden  multipolaren  Ganglienzellen  geben  in  ihrer  Mehr- 
zahl den  vorderen  Wurzeln  Ursprung,  und  wir  dürfen  in  dieser  An- 
lage den  Typus  für  den  Ursprung  der  motorischen  Nerven  überhaupt 
erblicken.  Von  den  hinteren  Wurzeln  wissen  wir,  dass  sie  aus  den 
Zellen  der  Spinalganglien  hervorgehen,  dass  jede  Wurzelfaser  sich  in 
einen  auf-  und  absteigenden  Ast  spaltet,  und  dass  beide  Aeste  unter 
Abzweigung  von  zahlreichen  CoUateralen  auf  verschiedenen  Etagen 
des  Rückenmarkquersclmittes  blind  und  vorwiegend  im  Hinterhom 
endigen.  Diese  Einrichtung  dürfen  wir  ebenfalls  als  eine  für  den 
Ursprung  der  sensiblen  Wurzeln  allgemein  giltige,  resp.  typische 
ansehen,  die  bei  allen  sensiblen  Wurzeln  des  Bückenmarks  sich 
wiederfindet.  Die  Gliederung  des  Markmantels  in  besondere  Stränge 
ist,  wenn  auch  noch  nicht  in  widerspruchsloser  Weise,  doch  im  groben 
durch  die  Thatsachen  der  secundären  Degenerationen  als  sichergestellt 
zu  betrachten.  Ja  selbst  die  feineren  histologischen  Verknüpfimgen 
zwischen  den  einzelnen  Neuronengruppen,  die  in  Gestalt  von  Ueber- 
tragungselementen  vorhanden  sind  (Ganglienzellen  vom  zweiten 
Typus j,  wurden  wiederholt  im  Rückenmark  anatomisch  nachgewiesen. 
Und  wenn  auch  die  Details  solcher  feineren  Verbindungen  mit  Rück- 
sicht auf  specielle,  fimctionell  zusammengehörige  Neurone,  d.  h.  auf 
Neuronencomplexo ,  noch  sehr  dunkel  sind,   so  ist  die  Richtung,  in 

*)  dessen  Compoiieiiten  je  nach  der  Natur  der  nervösen  Verrichtungen  sich 
sehr  mannigfaltig  gestalten  dürften  und  zur  Zeit  allerdings  nur  bruclistückwel^ 
bekannt  sind. 
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welcher  wir  uns  den  Mechanismus  im  allgemeinen  vorzustellen  haben, 
denfclich  gezeichnet. 

Die  architektonische  Grundorganisation  der  Centren  und  Bahnen 
im  Grehirn  ist  selbstverständlich  gegenüber  den  viel  einfacher  liegen- 
den Verhältnissen  im  Rückenmark  noch  recht  im  Rückstande,  nichts- 
destoweniger fangen  wir  aber  auch  hier  an,   die  Grundtypen,  und 
nicht  nur,   sofern  sie  lediglich  eine  modificierte  Wiederholung  be- 
kannter Einrichtungen   im  Rückenmarke  darstellen,   sondern  theil- 
weise  auch  mit  Rücksicht  auf  ihren  eigenartigen  Charakter,  zu  ver- 
stehen; auch  lernen  wir,  auf  Grund  von  bereits  erschlossenen  typisch- 
arclütektonischen  Einrichtungen,  andere,  neue  Bestandtheile  in  den 
Himtheilen    nach  physiologischen   Gesichtspunkten   zu   ordnen  und 
nach  Analogieschlüssen  in  die  übrigen  Bauabschnitte  richtig  hinein- 
znfügen.  Freilich  stösst  man  bei  den  Versuchen,  architektonisch  be- 
kannte Bruchstücke  so  aneinanderzufügen,  dass  daraus  ein  zusammen- 
li'ängendes  Baustück  resultiert,  auf  sehr  viele  Lücken  und  Schwierig- 
keiten.   Jedenfalls  darf  man  dabei  die  Möglichkeit  nicht  ausseracht 
lassen,  dass  manche  scheinbar  mit  bekannten  Gliederungen  überein- 
stimmende Hirnabschnitte  nach  ganz  anderen  Principien  organisiert 
sein  können  als  jene. 

Bevor  wir  den  (mit  Rücksicht  auf  die  später  zu  besprechenden 
hirnphysiologischen  Thatsachen  empfehlenswerten)  Versuch  unter- 
nehmen, eine  kurze  (auf  Experimente  sich  stützende)  Skizze  der 
ßesammtorganisation  im  Gehirn  zu  entwerfen,  seien  hier  einige  Be- 
merkungen über  die  bei  der  Erforschung  der  feineren  Gehirnarclii- 
tektonik  zurathe  gezogenen  Methoden  vorausgeschickt. 

Bemerkangen  fiber  die  neneren  Methoden  znr  Erforschang  des 

feineren  Hirnbanes. 

Um  auch  nur  einen  oberflächlichen  Einblick  in  die  Faserverhältnisse  des 
^«liirns  zu  gewinnen,  muss  das  Organ  nach  geeigneter  Härtung  (womöglich  in 
cnromsauren  Salzlösungen)  in  dünne  Schnitte  zerlegt  werden,  die  dann  mit  ver- 
miedenen Farbstoffen  (Karmin,  Hämatoxylin,  Anilinfarben  etc.)  zu  behandeln 
''ind.  Zum  Zwecke  des  Schneidens  bedient  man  sich  für  grössere  Hirntheile  am 
"^^en  des  v.  Gudden'schen  Mikrotoms,  mittelst  deasen  es  ohne  wesentliche 
^^chnisjche  Schwierigkeiten  gelingt,  ganze  menschliche  Gehirne*)  in  ununter- 
orochene,  durchsichtig  feine  Scheibchen  (von  Vis~^'i5  Millimeter)  zu  zerlegen, 
vorausgesetzt,  dass  das  Präparat  richtig  gehärtet  wurde.  Da  indessen  bekanntlich 
^^  Nervenfasern  ihre  gegenseitigen  Beziehungen  in  fortgesetzter  Weise  ändern, 
">deni  sie  in  mannigfaltiger  Weise  mit  anderen  sich  kreuzen  und  verflechten, 
»Odem  femer  zu  den  verschiedensten  Bündeln  beständig  neuer  Zufluss,  resp.  Ab- 
^^g  von  Fasern   stattfindet,  so  ist  selbst  bei  Anwendung  der  vollkommensten 

*)  Nacli  Einbettung  in  Celloidin  (Dejerine),  Paraffin  oder  in  einer  Mischung 
^°ö  Stearin,  Schweinefett  und  Wachs  (Gudden). 
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technischen  Methoden  und  der  besten  Mikroskope  der  Identität  der  Fasern  an 
gewöhnlichen  Schnittserien  durch  ein  menschliches  Gehirn  nachzuspüren,  eine 
äusserst  schwierige  und  verwirrende  Aufgabe,  wenn  schon  man  bei  diesem  Ver- 
fahren gröberen  Faserbündeln ,  solange  sie  geschlossen  verlaufen,  auf  ziemlich 
weite  Strecken  nachgehen  kann.  Jedenfcdls  lässt  das  Studium  des  fertig  ent- 
wickelten normalen  menschlichen  Gehirns  hinsichtlich  des  feineren  architek- 
tonischen Aufbaues  der  Fasersysteme  einen  nur  recht  beschränkten  Einblick 
zu.*)  Ueber  die  Beziehungen  der  Nervenbündel  zur  grauen  Substanz  kann  man 
sich  bei  Anwendung  dieser  Methode  nur  in  sehr  mangelhafter  und  unsicherer 
Weise  orientieren. 

Grösseren  Erfolg  hinsichtlich  des  Verständnisses  des  G^himbaues  als  die 
Durchmusterung  von  Schnittserien  durch  normale  menschliche  Himtheile  sichere 
uns  das  Studium  mittelst  der  vergleichend-anatomischen  Methode.  Bei 
allen  Wirbel thieren  ist,  w^ie  bereits  früher  angedeutet  wurde,  der  Himplan  nach 
ähnlichen  Grundsätzen  angelegt,  wennschon  in  manchen  Einrichtungen  beträcht- 
liche Modificationen  sich  vorfinden.  Sicher  ist,  dass  functionelle  Verschiedenheiten 
bei  den  Vertretern  der  Thierreihe  entsprechende  Mannigfaltigkeiten  in  der  Ge- 
staltung des  Centralnervensystems  bedingen,  wie  auch  umgekehrt,  und  aus  der 
Vergleichung  dieser  Differenzen  lassen  sich  oft  wichtige  Bückschlüsse  auf  die 
functionelle  Bedeutung  der  einzelnen  Himtheile  ziehen.  Jedenfalls  ergeben  sich 
aus  dieser  üntersuchungsweise  neue  anatomische  Gesichtspunkte  und  neue  For- 
schimgswege. 

Die  mit  der  vergleichend- anatomischen  Methode  gewonnenen  fiesultate 
dürfen  indessen  nur  mit  der  grössten  Vorsicht  auf  den  Menschen  übertragen 
werden,  wie  solchen  überhaupt,  namentlich  wenn  es  sich  darum  handelt,  in 
exacter  Weise  die  Zusammengehörigkeit  der  verschiedenen  Verbindungen  fest- 
zustellen, eine  gewisse  Unsiclierheit  anhaftet.  Nicht  minder  fruchtbar  als  die 
vergleichend -anatomische  Methode  erwies  sich  die  entwicklungsgeschicht- 
liche, die  man  als  eine  ganz  moderne  bezeichnen  kann.  Sie  besteht  darin,  dass 
das  erst  werdende  Organ  in  seinen  verschiedenen  Entwicklungsphasen  unter 
stetiger  Vergleichung  der  früheren  mit  späteren  bei  Thier  imd  Mensch  studiert 
wird.  Hier  gelingt  es,  die  Fasersysteme  aus  ihren  Ursprungselementen  und  aus 
ganz  einfachen  Aulagen  sich  bilden,  ja  gleichsam  herauswachsen  zu  sehen.  Nament- 
lich gestattet  die  successive,  offenbar  systemweise  erfolgende  Umhüllung  der  neo 
angelegten  Faserbündel  mit  Markscheiden  eine  allgemeine  Orientierung  über  das, 
was  zusammengehört  und  was  nicht.  Da  indessen  mit  Bestimmtheit  manche 
differente,  aber  gleichwohl  zufällig  zusammenliegende  nervöse  Einrichtungen  doch 
gleichzeitig  in  die  Phase  der  Markumhüllung  treten,  da  femer  nicht  alle  Fasern 
eines  sogenannten  Systems  gleichzeitig  und  in  allen  ihren  Abschnitten  sich  mit 
Markscheiden  umhüllen,  so  ist  aucli  hier  grosse  Vorsicht  bei  den  Schlussfolge- 
rungen empfehlenswert,  und  müssen  die  auf  diesem  Wege  gewonnenen  Resultate 
jedenfalls  noch  durch  andere  Untersuchungsweisen  controliert  und  erweitert 
werden.  Nichtsdestoweniger  sind  mehrere  wichtige  grundsätzliche  himanatomische 
Fragen  vonviegend  auf  entwickluugs-,  resp.  vergleichend -entwicklungsgeschicht- 
lichem Wege  aufgeklärt  worden,  und  sie  haben  die  Controle  durch  andere 
Methoden  gut  bestanden. 

Die  Ausnützungs-  und  Leistungsfähigkeiten  der  soeben  skizzierten  ünte^ 
suchungsmethodeu  wurden  in  den  letzten  Jahren  in  ganz  unerwartet  hoher  Weise 

*)  Vorausgesetzt,  dass  mau  sich  der  gewöhnlichen  Tinctionsmittel  bedient; 
über  die  Metallsalzimprägnierungsmethoden  siehe  weiter  unten. 
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gesteigert  durch  eine  neue  Behandlungsart  der  Himtheile  durch  Imprägnierung 
mit  gewissen  Metallsalzlösungen  (Silber,  Sublimat).  Diese  eine  ganz  neue  Epoche 
inaugurierende,  nach  dem  Namen  ihres  Erfinders  kurzweg  als  Golgi'sche 
Methode  bezeichnete  Färbungsweise  ist  dadurch  charakterisiert,  dass  bei  ihrer 
Anwendung  in  bisher  noch  nicht  aufgeklärter  Weise  nur  einzelne  Individuen 
von  nervösen  Elementartheilen,  d.  h.  einzelne  Neurone  imprägniert  werden, 
diese  aber  daftlr  in  einer  so  wunderbar  scharfen  und  vollkommenen  Weise,  mit 
einer  so  verblüffenden  Klarheit  der  Umrisse,  wie  sie  bisher  nicht  gekannt  war. 
Durch  diese  Methode  können  einzelne  Glieder  der  Neuronencolonien,  losgelöst 
aus  dem  architektonischen  GefOge,  als  reine  Neurone  (allerdings  unter  Zerstörung 
oder  mangelhafter  Wiedergabe  der  inneren  Zellstructur!)  zur  Darstellung  ge- 
bracht und  die  mannigfachen  Typen  der  Grundelemente  in  ihrer  ganzen  Eigenart, 
aber  auch  nur  in  den  äusseren  Umrissen,  wiedergegeben  werden. 

Die  Stärke  der  Golgi'schen  Methode,  die  durch  eine  Beihe  von  Forschem, 
wie  Bamon  y  Cajal,  Kölliker,  Lenhossek,  Gebuchten  u.  a.  mit  dem  grössten  Erfolge 
ausgebeutet  worden  ist,  liegt  in  der  isolierten  Darstellung  einzelner  Neuronen- 
individuen;*)  damit  wird  eine  wichtige  Lücke  in  der  histologischen  Forschung 
grossartig  ausgefüllt;  aber  gerade  dieser  einzig  dastehende  Vorzug  in  histologischer 
Beziehung  steckt  der  Methode  enge  Schranken,  wenn  es  sich  darum  handelt,  die 
physiologisch  zusanomengehörigen  Fasermassen  und  Centren  exacter  zu  ermitteln. 

Von  so  weittragender  Bedeutung  somit  auch  manche  mit  den  im  Vor- 
stehenden geschilderten  Methoden  erzielten  Besultate  in  allgemein  biologischer 
Beziehung  sind,  so  unterliegt  es  doch  keinem  Zweifel,  dass  gerade  das,  was  uns 
Himpathologen  am  Gehimbau  am  meisten  interessieren  muss,  nämlich  die  ner- 
vöse Organisation  mit  Bücksicht  auf  einen  bestimmten  physiologischen 
Zweck,  durch  jene  Untersuchungsweisen  einer  sicheren  Erforschung  wenig  zu- 
gänglich ist  Die  wesentlichsten  Fortschritte  in  dem  soeben  angedeuteten  Sinne, 
i  h.  hinsichtlich  des  Verständnisses  des  Mechanismus  einer  Reihe  von  krank- 
haften Erscheinungen  und  auch  der  Architektonik,  sind  denn  auch  mehr  der  an 
^ie  diversen  klinischen  Beobachtungen  sich  anschliessenden  ana- 
tomischen Durchforschung  pathologischer  Präparate  vom  Menschen, 
sowie  dem  Experiment  am  lebenden  Thiere  zu  verdanken.  Vor  allen  Dingen 
l^hen  uns  gewisse,  im  Anschlüsse  an  Fasercontinuitätsimterbrechungen  bei  Thier 
^  Mensch  auftretende  rückbildende  Processe,  sogenannte  secundäre  Ent- 
artungen, einen  geradezu  überraschend  klaren  Einblick  in  den  Zusammenhang 
^d  die  Verkettung  vieler  nervöser  Verbindungen  eröffnet. 

Wird  nämlich  bei  einem  lebenden  Individuum  eine  Nervenfaser  im  centralen 
Nervensystem  in  ihrem  Verlaufe  unterbrochen,  so  degeneriert  in  der  Folge  das  von 
der  Ganglienzelle  abgeschnittene  Ende  in  seiner  ganzen  Länge  vollständig,  aber 
Auch  das  andere  Ende  kann  nebst  der  zugehörigen  Ganglienzelle  allmählich  ver- 
Wnunem.**)  Da  die  in  dieser  Weise  entarteten  Elemente  von  den  normalen  selbst 

*)  Bei  der  Anwendung  sämmtlicher  sogenannten  Golgi'schen  Methoden  ist 
'i^ch  der  Geübte  in  hohem  Grade  auf  das  Spiel  des  Zufalls  angewiesen ;  es  kann 
leicht  vorkommen,  dass  man  Elemente,  die  man  gerade  in  solch  „losgelöstem"  Zu- 
^de  studieren  möchte,  in  ganzen  Präparatenserien  nicht  zu  Gesichte  bekommt, 
'^che  Elemente  nehmen  überhaupt  oder  nur  in  jungem  Zustande  die  Imprägnierung 
^»  ^i  anderen  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  was  zum  Neuron 
gehört,  und  was  sich  nur  ankrystaUisiert  hat. 

**)  Näheres  hierüber  siehe  unter  secundärer  Degeneration  (Capitel  über  die 
*^nieine  Pathologie  des  Gentralnervensystems). 
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im  grössten  Fasergewirr  sich  oft  ganz  scharf  abheben,  so  gelingt  die  Verfolgung 
der  degenerierten  Neurone  (namentlich  auch  unter  Anwendung  der  sogenannten 
Marchi'schen  OsmiumfUrbungsmethode)  mitunter  auf  ganz  weite  Strecken  hin  mit 
Sicherheit,  und  es  lassen  sich  so  ganz  verwickelte  nervöse  Verknüpfungen  aus  den 
Entartungswegen  exact  erschliessen. 

Auf  diesen  Erfahrungen  baut  sich  die  experimentell-anatomische* 
sowie  die  pathologisch-anatomische  Untersuchungsmethode  auf,  die 
von  Waller  und  Türck  eingeführt,  von  Westphal,  Charcot,  Boucbard,  Flechsig. 
V.  Gudden,  v.  Monakow,  Marchi  und  vielen  andern  Forschem  erweitert  und 
wesentlich  vervollkommnet  wurden. 

Namentlich  B.  v.  Gudden  und  seinen  Schülern  gebürt  das  Verdienst ,  die 
experimentell-anatomische  Methode  in  der  fruchtbarsten  Weise  ausgebeutet  und 
so  zuerst  eine  exacte  Hirnarchitektonik  begründet  zu  haben. 

Von  V.  Gudden  war  es  ein  guten  Erfolg  verheissender  Gedanke,   das  neu- 
geborene Thier  zum  Angriffsobject  zu  machen  und  dasselbe  ftlr  die  spätere  ana- 
tomische Untersuchung  durch  operative  Eingriffe  (in  das  periphere  oder 
centrale  Nervensystem)  vorzubereiten.   Durch  Zerstörung,   sei   es   von  Sinnes- 
organen (Auge,  Gehörorgan,  Geruchsorgan),  sei  es  von  diesen   und  jenen  Hirn- 
abschnitten, resp.  iliren  Verbindungen,  gelang  es  ihm  und  anderen  Forschem  (Forel. 
Ganser,   Mayser,  Bumm,  v.  Monakow),   oft  ganze  functionell   zusammen- 
gehörige Fasersysteme  zur  secundären Entartung  zu  bringen  und  aus 
dem  Verlaufe  dieser  den  Zusammenhang  der  einzelnen  Sinnesnerven  oder  anderer 
FaserzUge  mit  ihren  Ursprungscentren  in  der  minutiösesten  Weise  zu  erforschen. 
Untersucht  man  z.  B.  das  Grehim  eines  im  neugeborenen   Zustande  links 
geblendeten  Kaninchens  einige  Monate  nach  der  Operation,    so  findet  man  nicht 
nur    den    linken   Sehnerven    total   und   den   rechten   Tractus   opt.    partiell  ent- 
artet, sondern  man  stösst  bald  auf  sehr  interessante  und  ganz  besondere  Zellen- 
gruppen betreffende  Veränderungen  im  rechten  vorderen  Zweihügel  und  auch  im 
rechten  Kniehöcker,  Veränderungen,   die  durch  die  Tractusentartung  fortgeleitet 
wiirden.  Schon  durch  diesen  allgemeinen  Befund  erfährt  man,  mit  welchen  grauen 
Regionen  der  Sehnerv  centralwärts  in  enge  Beziehung  tritt;  studiert  man  indessen 
die  mikroskopischen  Veränderungen  in  den  optischen  Centren,  so  überzeugt  mim 
sich  bald,  dass  man  mittelst  der  v.  Gudden'schen  Methode  auch  noch  hinsichtheb 
der  feineren  histologischen  Verknüpfungen  der  optischen  Fasern  mit  ihren  End- 
imd  Ursprungsabschnitten   sich   selir   genau  orientieren   kann.     Der    soeben  ge- 
schilderte Operationserfolg  lehrt  nämlich,  dass,  während  im  vorderen  Zweihügel 
ganze  Zelleni-eihen  im  oberflächlichen  Grau  verschwinden,  im  äusseren  Kniehöcker 
die  Ganglienzellen  selbst  sich  nicht  nennenswert  verändern,  wohl  aber  die  zwischen 
denselben    und  namentlich  in  der  lateralen  Partie  des  Gebildes   li^ende  Grund- 
substanz (subst.  gelat.  Rol.\  welche  grösstentheils  aus  Endbäumchen  und  Tractus- 
faseni  sich  zusammensetzt,   einen  mächtigen  Ausfall  (Besorption)   zeigt,   derart 
dass  die  Ganglienzellen  dicht  an  einander  zu  liegen  kommen.  Die  richtige  Deutung 
dieses  Befundes  ist  niclit  schwer:   wo  durch  die  Continuitätsunterbrechung  ein 
cellulii>etaler  Ganglienzellenausfall  erzeugt  wurde,  dort  ist  der  Ursprung,  und 
wo  eüie  cellulifugale  Atrophie  von  Grundsubstanz  en  masse  und  in  directer  Con- 
tinuität    mit  einem  entarteten  Fai>erzug  sich  voründet,    da  ist  vorwiegend  da* 
Endo  des  durchtrennten  Faserbündels  zu  suchen. 

Hieraus  ergibt  «ich,  dass  der  Sehnerv  in  doppeltem  Sinne  verlaufende  Fasern 
in  sich  birgt,  und  dass  ein  Antheil  derselben  im  Gehirn,  resp.  Mittelhim  entspringt 
und  in  der  Retina  endigt,   während  ein  anderer  aus  der  Betina  stammt  imd  im 
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Zwischenhim  blind  ausläuft.  Die  Berechtigung  dieser  Schlussfolgerung  hat  sich, 
beiläufig  bemerkt,  in  der  Folge,  wie  die  üntersuchungsresultate  mit  anderen 
Methoden  (Golgi^sche,  entwicklungsgeschichtliche  Metliode)  gezeigt  haben,  in 
vollem  umfange  bestätigt.*) 

Durch  die  v.  Gudden'sche  Operationsmethode  wurde  von  dem  Erfinder  der- 
selben schon  im  Jahre  1870  der  Ursprung  der  Pyramidenbahn  aus  dem  Stim- 
scheitellappen  des  Hundes  mit  aller  Exactheit  ermittelt,  femer  die  meisten  Ur- 
sprungskeme  der  motorischen  Himnerven  sehr  genau  abgegrenzt.  In  späteren 
Jahren  wurden  von  anderen  Forschem  (Forel,  v.  Monakow,  Ganser,  Bumm,  Vejas, 
Onufrowicz  u.  a.)  die  ürsprungsverhältnisse  der  Fomixsäule,  des  Acusticus  und 
des  Opticus  ermittelt,  dann  die  Beziehungen  der  Grosshirnrinde  zu  den  infra- 
corticalen  Kernen,  die  Verbindungen  des  Kleinhirns  etc.  erforscht.  Genug,  fast 
alle  Verbindungen  und  ürsprungsverhältnisse  der  langen  Bahnen  wurden  mittelst 
der  V.  Gudden'schen  oder  der  experimenteUen  Methode  an  erwachsenen  Thieren 
ermittelt 

Ganz  ähnliche  secundäre  Veränderungen  wie  bei  operierten  Thieren  finden 
sich  auch  nach  alten  localisierten  Zerstörungen  im  menschlichen  Gehirn,  mögen 
sie  bedingt  sein  durch  mechanische  Momente,  Blutungen,  Erweichungen  oder  durch 
Druck  (Tumoren,  chronische  Abscesse,  Hydrocephalus) ;  und  auch  hier  gelingt  es, 
aus  dem  Verlauf  der  secundären  Degenerationen  Klarheit  über  die  Organisation 
mancher  Nervenbahnen  zu  gewinnen ;  doch  ist  wegen  der  unregelraässigen,  schwer 
exact  abzugrenzenden  Ausdehnung  und  in  der  Form  von  compli eierten  schädigen- 
den Wirkungen  der  pathologischen  menschlichen  Himherde  auf  die  Umgebung 
eine  Ck>mbim6rung  dieser  sogenannten  pathologisch -anatomischen  Methode  mit 
der  experimentellen,  resp.  eine  Controle  jener  durch  diese  erwünscht.  Jedenfalls 
ist  die  Untersuchung  der  menschlichen  pathologischen  Präparate  ungleich  schwie- 
riger xxDd  zeitraubender  als  der  thierischen ,  auch  sind  für  die  Untersuchung  ge- 
eignete Objecto  schwer  erhältlich  und  ein  methodisches  Vordringen  nur  bei  sehr 
grossem  Material  und  bei  glücklichem  Zufall  möglich.  Dafür  können  dann  aller- 
dings die  Resultate  unter  günstigen  Umständen  einen  gi'ossartigen ,  klaren  und 
directen  Einblick  in  die  menschlichen  Faserverknüpfungen  eröffnen,  wie  er  durch 
andere  Untersuchungsmethoden  nie  erreicht  werden  kann. 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  schliesslich  auch  das  Studium  von  Missbildun- 
gen des  Nervensystems  für  die  Klarlegung  mancher  himanatomischen ,  resp. 
architektonischen  Fragen  als  sehr  fruchtbar  erwiesen.  Bisweilen  macht  die  Natur 
selber  pathologische  Experimente,  und  wenn  sie  solche  macht,  geschieht  es  oft  in 
recht  drastischer  Weise,  so  dass  oft  ganz  verwickelte  Verhältnisse  wie  mit  einem 
Schlage  aufgeklärt  werden. 

So  gibt  es  krankhafte  Entwicklungsformen,  in  denen  vom  Nervensystem 
nichts  anderes  zur  fertigen  Bildung  gelangt  als  lediglich  die  primäre  Anlage  für 
die  Empfindungsnerven  und  die  Sinne,  wie  das  z.  B.  bei  der  mit  Amyelie  ver- 
bundenen Anencephalie  der  FaU  ist.  Hier  kann  man  die  isoliert  entwickelten 
primären  Neuronencolonien  (z.  B.  System  der  spinalen  Ganglien  mit  ihren  hinteren, 
blind  im  offenen  Wirbelcanal  endigenden  Wurzeln)  buchstäblich  mit  den  Händen 
greifen  und  gewinnt  aus  einem  Präparat  einen  schönen  Beleg  für  die  Richtigkeit 
der  modernen  Neuronentheorie. 

Bei  anderen  Missbildungen  fehlen  einzelne  Himtheile  oder  ganze  Glieder  des 
Körpers  vollständig.  Dass  solche  und  andere  Defecte  (z.  B.  die  Cyclopie)  von  dem 
grössten  Einfiuss  auch  auf  die  feinere  Gestaltung  des  gesammten  Centralnerven- 

*)  Cfr.  die  Arbeiten  von  Hamon  y  Cajal. 
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Systems  sein  müssen,  ist  selbstverständlich,  und  darf  man  von  solchen  Präparaten, 
die  histologisch  bisher  so  gut  wie  gar  nicht  untersucht  worden  sind,  auch  iür 
die  Zukunft  noch  schöne  Aufschlüsse  in  himarchitektonischer  Beziehung  erwarten. 

Es  ist  interessant  zu  sehen,  auf  wie  mannigfachen  Wegen  imd 
wie  Schritt  für  Schritt  man  in  den  letzten  Jahren  in  das  Verständ- 
nis des  Himbaues  einzudringen  gesucht  und  wie  erfolgreich  die 
Erforschung  des  Centralnervensystems  bei  gleichzeitiger  Anwendnng 
mehrerer  sich  in  schöner  Weise  ergänzenden  Methoden  sich  gestaltet 
hat.  So  begrenzt  auch  die  Leistungsfähigkeit  jeder  einzelnen  im 
Vorstehenden  aufgezeichneten  Methoden  ist,  um  so  weitere  Ausblicke 
sichert  uns  auch  in  Zukunft  die  Forschungsweise,  welche  die  ver- 
wickelten himanatomischen  Probleme  von  den  verschiedensten  Ge- 
sichtspunkten aus  zu  erforschen  sucht  und  die  verschiedenen  Unter- 
suchungsmethoden in  richtiger  Reihenfolge  und  am  richtigen  Orte 
wählt. 

a)  Eintheilung  der  grauen  Substanz. 

Die  mit  den  im  Vorstehenden  skizzierten  Methoden  ermittelten 
Ergebnisse  gestatten  schon  jetzt  innerhalb  gewisser  Schranken  eine 
Eintheilung  der  verschiedenen  Neuronencolonien,  resp.  der  grauen 
Substanz  nach  physiologischen  und  pathologisch- anatomischen  Ge- 
sichtspunkten. Die  graue  Substanz  des  Grehims  verrath  eine  wech- 
selnde und  recht  mannigfaltige  Gestaltung,  welche  bedingt  wird 
durch  eine  nach  verschiedenen  architektonischen  Grundsätzen  er- 
folgende Gliederung  der  verschiedenen  Nervenzellengruppen. 

Meynert  unterschied  vier  Arten  grauer  Substanz   im  Gehirne: 

1.  Die  graue  Rindenmasse  des  Grosshirns, 

2.  die  graue  Rindenmasse  des  Kleinhirns, 

3.  die  Ursprungsgebiete  der  peripheren  Nerven  und  das  centrale 
Höhlengrau  und 

4.  die  centralen  Ganglienmassen. 

An  dieser  Eintheilung,  die  einen  ersten  Versuch,  sich  im  Gehirn- 
grau  zu  orientieren,  darstellt,  wurde  noch  bis  vor  kurzem  allgemein 
festgehalten;  Obersteiner  hat  sie  auch  in  seinem  Lehrbuch  wieder- 
gegeben. 

Auf  Grund  der  neueren,  namentlich  experimentellen  Ergebnisse 
können  wir  weiter  gehen  und  die  graue  Himsubstanz  in  eine  reichere 
Anzahl  von  typischen  Bildungen  zerlegen.  Manchen  dieser  architek- 
tonischen Grundtypen,  die  sich  oft  unter  sehr  ähnUchen  Bedingungen 
wiederholen  und  mit  verwandten  Fasermassen  in  Verbindung  treten, 
kann  man  nach  Analogieschlüssen  (theilweise  sicher)  auch  eine  ver- 
wandte functionelle  Bedeutung  zuschreiben.  Als  solche  Grundtypen 
grauer  Substanz  können  aufgestellt  werden: 
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1.  Das  Grau  der  motorischen  Ursprungskerne; 

2.  das  Grau  der  Kopfganglien,   resp.   der   Spinal-  und   der  sym- 
pathischen Granglien; 

3.  das  Grau  der  sensiblen  Endkeme; 

4.  das  centrale  Höhlengrau; 

0.  das  Grau   der  Sehhügelkeme   und   der   sogenannten  Grosshim- 
aatheile  der  niederen  Himtheile  überhaupt; 

6.  das  Grau  der  Vorderhirnganglien  (corp.  striat.,  Linsenkern  etc.); 

7.  das  Grau  der  Geflechte  (reticuläres  Grau); 

8.  das  Grau  der  Solitärzellen; 

9.  das  Grau  der  Grosshirnrinde; 

10.  das  Grau  der  Kleinhimrinde; 

11.  das  Grau  der  Olive,  des  Corpus  dentat.  cerebelli  etc.; 

12.  unbestimmtes  Grau. 

Diese  Eintheilung  erschöpft  zwar  bei  weitem  nicht  alle  Formen 
grauer  Substanz,  sondern  sie  greift  unter  allem  Vorbehalt  nur  die 
bekannteren  heraus;  sie  sucht  vor  allem  zwei  Momenten,  die  bei 
Differenzierungen  im  Centralnervensystem  imbedingt  berücksichtigt 
werden  müssen,  gerecht  zu  werden,  nämlich  dem  anatomischen  einer- 
seits und  dem  physiologischen  anderseits.  Manche  von  diesen  Grund- 
typen grauer  Substanz  sind  übrigens  seit  einer  Reihe  von  Jahren 
durch  übereinstimmende  Untersuchungsergebnisse  (von  den  verschie- 
densten biologischen  Methoden  aus)  sichergestellt,  so  dass  an  der  Be- 
rechtigung, sie  als  besondere,  auch  physiologische  Apparate  anzusehen, 
nicht  gezweifelt  werden  darf.  Andere  dürfen  schon  jetzt  mit  Rück- 
sicht auf  ihr  verwandtes  Verhalten  experimentalen  Eingriflfen  gegen- 
über, sowie  in  phylogenetischer  Beziehung  unter  einen  gemeinsamen 
Gesichtspunkt  subsumiert  werden.  Manche  andere  nehmen  schliesslich 
eine  so  eigenartige  und  dem  physiologischen  Verständnisse  entrückte 
Stellung  ein,  dass  man  sie  nicht  gut  zwanglos  in  irgend  eine  der 
^bekannteren  Kategorien  unterbringen  kann.  Diese  Bildungen  fallen 
in  die  Rubrik  des  imbestimmten  Graus. 

1.  Am  besten  studiert  ist  der  Typus  der  sogenannten  mo- 
torischen Ursprungskerne;  derselbe  zeigt  auch  einen  verhältnis- 
mässig einfachen  Bau.  Unter  diesem  Typus  kann  man  alle  solche 
^tbegrenzt«  Gruppierungen  von  gleichartigen,  meist  ziemlich  volumi- 
nösen (bisweilen  aber  auch  kleineren)  Nervenzellen  zusammenfassen, 
^ns  denen  in  der  Hauptsache  ein  geschlossener  Faserzug  (lange 
Fasern)  hervorgeht.  Man  nennt  solche  Bildungen  allgemein  schlecht- 
"^eg  graue  Kerne.  Experimentell  verhalten  sich  alle  diese  Kerne  in- 
^fern  ganz  ähnlich,  als  sie  nach  Trennung  des  aus  ihnen  entsprin- 
genden Faserbündels   (mag  dieses  nun  eine  motorische  Wurzel  sein 
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oder  ein  anderen  Functionen  dienender  geschlossener  Faserzug )  weit- 
aus in  der  Mehrzahl  der  Fälle  degenerieren;  nach  Eingriflten  annen- 
geborenen Thieren  werden  die  Nervenzellen  in  den  Kernen  sogar 
allmählich  geradezu  resorbiert.  Zu  diesem  Typus  gehören  in  erster 
Linie  sämmtliche  motorischen  Nervenkeme  des  Gtehims  und  Rücken- 
marks,*) aber  auch  andere  Kerne,  deren  motorische  Eigenschaften 
nicht  erwiesen  sind,  wie  z.  B.  der  rothe  Kern  der  Haube,  der 
Deiters'sche  Kern,  der  Seitenstrangkem,  der  v.  Gudden'sche  Kern, 
der  laterale  Kern  der  Burdach'schen  Stränge  etc.  etc.  Meist  handelt 
es  sich  da  um  phylogenetisch  alte  Bildungen,  resp.  nm  solche,  die 
aus  den  zuerst  angelegten  drei  Hirnblasen  hervorgehen.**) 

2.  Nicht  minder  gut  charakterisiert,  aber  bei  -weitem  nicht  so 
befriedigend  erforscht  wie  die  sub  1  angeführte  Hauptform,  ist  der 
Typus  des  Graus  der  sensiblen  Endkerne.  Die  hieher  gehören- 
den grauen  Massen,  zu  denen  in  erster  Linie  das  Hinterhomgrau  im 
Rückenmark  zu  zählen  ist,  sind  fast  alle  mangelhaft  abgegrenzt  und 
verdienen  den  Namen  Kern  eigentlich  gar  nicht.  Sie  haben  alle  das 
gemeinsame  Merkmal,  dass  sie  aus  kleinen,  unansehnlichen,  miregel- 
mässig  liegenden  Ganglienzellen  (meist  dem  zweiten  Typus  von  Golgi 
angehörend),  zwischen  denen  sehr  viel  Grundsubstanz  sich  vorfindet 
sich  zusammensetzen,  und  dass  sie  nach  Durchtrennung  der  in  sie 
dringenden  Faserbündel  (also  z.  B.  der  hinteren  Wnrzehi)  ganz  eigen- 
artige secundäre  Veränderungen  verrathen.  Nach  einem  solchen  opera- 
tiven Eingriff  am  neugeborenen  Thiere  findet  man  nämlich  in  den 
sensiblen  Endkernen  im  Gegensatz  zum  Verhalten  der  motorischen 
Ursprungskerne  eine  eigentliche,  klare  Entartimg  der  Nervenzellen 
nicht;  letztere  präsentieren  sich  vielmehr  in  wenig  veränderter 
Weise,***)  dagegen  zeigt  die  Subst.  gelat.,  d.  h.  die  zwischen  den 
kleinen  Zellen  angehäufte  feinfaserige  Grundsubstanz  einen  nicht 
zu  verkennenden  Schwund,  der  ein  näheres  Aneinander- 
rücken der  Nervenzellen  und  blassere  Färbung  des  ganzen 
grauen  Abschnittes  veranlasst  (cfr.  Fig.  55).  Die  Erklärung  iur 
dieses  Verhalten  hat  die  Untersuchung  mittelst  der  Golgi'schen 
Methode   schon  längst  gegeben:   in  die  sogenannten   sensiblen  End- 

*)  Auch  die  Vorderhonizellen  degenerieren  nach  Durchschneidung  der  zu- 
gehörigen vorderen  Wurzeln  hochgradig,  sofern  sie  Ursprungszellen  dieser  sini 
**)  Nie  degenerieren  indessen  nacli  Unterbrechung  der  motorischen  Wuneb 
oder  der  anderen  Stränge  sämmtliche  anatomisch  zu  einem  Kern  sich  ver 
einigenden  Nervenzellen;  was  von  den  NervenzeUen  zurückbleibt,  gehört  selbst- 
verständlich zu  anderen  Verbindungen. 

♦♦*)  Man  sieht  bisweilen,  dass  der  Zellenkem  peripberiewÄrts  rückt,  ferner 
dass  das  Protoplasma  arm  an  Granula  wird,  dass  die  protoplasmatischen  Fon- 
Sätze  verkümmern  u.  dgl. 
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kerne  dringt  eine  Menge  von  Wurzelbündeln  nebst  ihren  Collateralen 
eio,  sie  stammen  aus  entfernten  Zellenhaufen  und  splittern  sich  hier 
nnter  Bildung  zierlichster  Endbäumohen  zwischen  den  Nervenzellen, 
die  sie  umspinnen,  auf.  Da  eine  directe  Continuität  zwischen  den 
durchtrennten  Wurzeln  uod  jenen  Zellenhaufen  nicht  besteht,  braucht 
der  degenerative  Proceas  auch  nicht  auf  letztere  überzugehen,  er 
macht  vielmehr  in  der  Subst.  gelat.,  kurz  vor  jenen  Zellen  halt. 
Zu  dem  Typus  der  sogenannten  sensiblen  Endkerne  müssen 
Süsser  den  Hinterhömern  des  Rückenmarks  in  erster  Linie  die  Subst. 
gelat.  Rolando  der  aufsteigenden  Quintuswurzel ,  diejenige  der  auf- 
steigenden Acusticuswurzel  imd  auch  die  graue  Substanz  gerechnet 
werden,  welche  halbmondförmig  auf  vielen  Schnitten  die  aufsteigende 
Tnrzel  des  Vagus-Glossopharyngeus  (SoUtärbündel)  umgibt.  Sicher 
ist  wenigstens ,   dass  alle  drei  genannten  grauen  Anhäufungen  nach 


'■HZ  r 


Flg  5(i 
(■«HeDd  des  Hypogloso  slierns  und  der  Kerne  des  \agus  u  d  Glo-^sopliaryngeus 
HM^  (rwBchsenen  Meer«ch  (einchens  den  nach  der  Ceb  rt  der  N.  vagus  und 
f'lossopl  ai-ingeus  rechts  e^st  rp  ert  worden  varen  (nach  Fo  -el  a  a  der  Festschrift 
^"f  Tf  e  des  Hlofz  gjähr  gen  Doctorjub  lau  ns  der  Herre  Professoren  \V.  NägelL 
™^A.t  kolliker  ZUrch  1891  t  ot  tAeminotor  d  er  Va^ubkern  links  (normal). 
"'9'nmat  X  Kern  r  degenerierter  motorischer  Vag  sker  rechts  ^en»  X  Kern  linkit 
^^  geltttinosd  des  Sol  tärbündels  (normal  rechts  ist  dieselbe  atrophisch 
'wliwiinrt  der  Gnmdsabstanz)  die  Zellen  s  nd  etwas  kleiner  aber  nicht  degene- 
"""■  XU  Kern  l  Unker  EypoglossusLem     XJI  Kern  r  rechter  Hvpoglossuskeru. 
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Gewiss  ist  da  für  die  Forschung  noch  ein  weites  Untersuchungs- 
gebiet  vorhanden,  zumal  im  Gehirn,  obwohl  selbst  im  letzteren  die 
Ursprungsverhältnisse  sowohl  für  die  motorischen  als  die  sensiblen 
Nerven  nunmehr  im  groben  ziemlich  klar  liegen.  Sehr  verlockend 
ist  es,  anzunehmen,  dass  bei  dem  Wahlvorgang  für  die  Eirregung 
der  motorischen  Zellen  imd  überhaupt  bei  den  mannigfaltigen  sich 
hier  abspielenden  Uebertragungen  und  Vermittlungen  gerade  den 
Ganglienzellen  zweiter  Kategorie  von  Golgi,  welche  im 
zweiten  Haupttypus  der  grauen  Substanz  die  Haaptbestandtheile 
bilden,  eine  wichtige  Rolle  zukommt.  Auf  diesen  Punkt  werden  wir 
übrigens  weiter  imten  noch  näher  eintreten. 

4.  Das  Grau  der  Kerne  des  Sehhügels  und  die  „Gross- 
hirnantheile".  Unter  letzteren  sind  zu  verstehen  alle  diejenigen 
Gebilde,  welche  anatomisch  zwar  nicht  immer  aus  gleichartigen  An- 
häufungen grauer  Substanz  bestehen,  welche  aber  in  ihren  Func- 
tionen, sowie  in  ihrem  ganzen  Haushalt  (Ernährung)  vom  Grosshirn 
ganz  oder  thoilwoise  abhängig  sind.  Es  handelt  sich  hier  somit 
um  phylogenetisch  junge  oder  supplementäre  Bildungen  grauer 
Substanz,  die  sich  z.  B.  bei  den  Fischen  nicht  oder  nur  an- 
deutungsweise vorfinden,  und  deren  Entwicklung  in  der  Thierreihe 
aufwärts  derjenigen  des  Grosshirns  direct  proportional  ist.  Die  Be- 
rechtigung, diesen  Tjrpus  grauer  Substanz,  der  noch  von  Meynert 
in  das  ,.Grau  der  Ganglien"  kurzweg  eingereiht  wurde,  als  besondere 
charaktoristisclie  Form  abzugrenzen,  gründet  sich  weniger  auf  grob 
architektonische  Aehnlichkeiten,  als  auf  das  gleichartige  Verhaltender 
grauen  Substanz  in  experimenteller  Richtung,  vor  allem  nach  Gross- 
hirnläsionen.  Aber  auch  moi'phologisch  wie  vergleichend -anatomiscli 
findet  sicli  an  diesen,  in  ganz  verschiedenen  Himregionen  zerstreut 
liegenden  grauen  Haufen  eine  Reihe  von  gemeinsamen  Merkmalen, 
wenn  auch  hier  s(.»lbstverständlich  gewisse  Differenzen  nicht  fehlen.*t 

Zu  der  in  Frage  stehenden  grauen  Substanz  gehören  in  erster 
Richtung  die  schon  grob  anatomisch  in  besondere  Kerne  ze^ 
fallenden  Abschnitte  des  Sehhügels,  also  vor  allem  das  Corpus 

treten,  liefern  uns  genug  Anhaltspunkte  für  vage  Hypothesen;  zur  Lösung  jeotf 
Fragen  können  sie  aber  vorerst  noch  nicht  in  ausgedehnter  Weise  verwerwc 
werden. 

*)  Nach  V.  Marchi  lassen  sich  im  Seliliügel  mit  der  Gol||^*schen  Methode 
(ähnlich  wie  im  Streifenhügel)  namentlich  zwei  Arten  von  Nervenzellen  n«^ 
weisen :  zunächst  Elemente  vom  ersten  Tj-pus  (bis  zu  einer  Grösse  von  60  Mikr»' 
welche  an  die  Vorderhornzellen  erinnern,  und  dann  solche  vom  zweiten  TypoN 
deren  nerv'ösen  Fortsätze  sich  in  überaus  reicher  Weise  verästeln.  Starr  fand  p^ 
ähnliche  Verhältnisse.  Uebcr  meine  eigenen  üntersuchungsresultate,  die  sich  i» 
allgemeinen  mit  denen  Marchis  decken,  s.  Arch.  f.  Psych.  Bd  XXVIL 


A.  Anatomie  des  Gehirns.  111 

Charakteristisch  für  die  Spinal-  und  Kopfganglien  ist  die  Art 
des  Abgehens  der  Nervenfasern  aus  den  dort  angehäuften  Ganglien- 
lellen.  Bei  den  Spinalganglien  entsendet  jede  ZeUe  einen  Achsen- 
cylinder,  der  sich  T-förmig  theilt  (Ranvier);  der  central  sich  wen- 
dende Ast  theilt  sich  nach  Ramon  y  Cajal  von  neuem  gabelförmig*) 
in  zwei  Aeste,  einen  aufsteigenden  und  einen  absteigenden,  an  denen 
zahlreiche  CoUaterale  sitzen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Kölliker 
scheinen  ähnliche  Verhältnisse  auch  in  anderen  Ganglien  zu  bestehen, 
vor  allem  in  den  Ganglien  des  Acusticus.  Doch  muss  dies  noch  weiter- 
Terfolgt  und  studiert  werden. 

Architektonisch  ist  schon  jetzt  soviel  sicher,  dass  die  Ganglien 
und  die  ihnen  homologen  Gebilde  für  die  sensiblen  Nerven  das  sind, 
was  die  motorischen  Nervenkerne  für  die  motorischen  Wurzeln. 

In  den  genannten  drei  Haupttypen  (Ganglien,  motorische  Kerne, 
sensible  Endkerne)  der  grauen  Substanz  des  Centralnervensystems 
ist  die  anatomische  Basis  für  die  einfachsten  nervösen  Verrichtungen, 
fnr  die  sogenannten  Etagenreflexe,  zu  suchen.  Nach  den  neueren 
histologischen  Ermittlungen  gestaltet  sich  ein  solches  Reflexschema 
im  Bückenmark  relativ  einfach:  der  sensible  Reiz  wird  durch  die 
Spinalganglienzelle  zunächst  dem  sensiblen  Endkerne  mitgetheilt  und 
von  diesem  auf  die  motorische  Wurzelzelle  und  den  Muskel  über- 
tragen. Im  Gehirn  liegen  die  Verhältnisse  im  Princip  wohl  ganz  ähn- 
lich, doch  sind  sie  viel  verwickelter.  Was  in  dem  Schema  selbst 
noch  recht  dunkel  ist,  das  ist  die  Vermittlung  der  Erregung 
von  der  sensiblen  Zelle  auf  die  motorische.  Manche  Autoren  con- 
struieren  sich  die  Verhältnisse  wohl  zu  einfach,  indem  sie  die  Er- 
regung, wenn  auch  nur  theilweise,  sich  von  den  CoUateralen  (Reflex- 
coUatenden)  der  sensiblen  Zelle  unter  Umgehung  der  sensiblen  End- 
keme,  direct  auf  die  Wurzelzelle  (die  ja  von  Endbäumchen  [welchen?] 
ansponnen  wird)  übertragen  denken.  Man  darf  aber  nicht  vergessen, 
dtts  schon  bei  diesem  scheinbar  einfachen  Vorgange  eine  ganze 
Beihe  von  dunklen  Punkten  vorhanden  sind;  wie  z.  B.:  Welches  ist 
die  EoUe  der  Nervenzellen  im  Hinterhorn ,  was  bedeuten  dort  die 
Biumchenendigungen  en  masse?  Wie  ist  die  dem  Reiz  adäquate 
richtige  Auswahl  der  zur  motorischen  Beantwortimg  nothwendigen 
Vurzelzellen  zu  erklären?  Welche  Elemente  betheiligen  sich  bei 
der  Abstufung  der  Erregungen  und  welche  bei  Hemmungen  etc.?**) 

*)  Die  morphologische  Bedeutung  der  beiden  Aeste  ist  noch  nicht  näher 
•«geklärt. 

**)  Besonders  compliciert  gestalten  sich  die  Verhältnisse,  wenn  man  die 
te  Allen  Reflexen  in  Action  tretenden  Nebenschliessungen  berücksichtigt.  Die 
nUroiclien  Details,  die  uns  bei  Anwendung  der  Golgi'schen  Methode  vor  Augen 
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Muskelempfindungen  weiter  corticalwärts  zu  befördern,    läuft,  wie 
meine  und  neuerdings  auch  Dejerines  Untersuchungen  gezeigt  haben, 
hauptsächlich  im  ventralen  Sehhügelkem  zunächst  blind  aus,  mid 
erst   durch  Vermittlimg  der  Nervenzellen  des  letzteren  erfolgt  der 
Anschluss     an    die     Grosshimrinde     (Parietallappen     und     Central- 
Windungen).     Aehnlich    verhält    es    sich    mit    den    centralen   Ver- 
bindungen des  Acusticus,  die,  mögen  sie  in  tieferen  Himtbeilen  ans 
noch  so  zahlreichen  Neuronengliedem  zusammengesetzt  sein,  schliess- 
lich wohl  alle  durch  Vermittlung  des  Corpus  genic.  internum 
mit  dem  Cortex  in  Verbindung  treten.   Der  Sehnerv  ist  der  einzige 
Sinnesnerv,  welcher,  theil weise  wenigstens,  direct  in  da.s  Zwischen- 
him  (resp.  in  das  Corpus  geniculat.  extemum)  übergeht;   die  Lichi- 
wellen  werden  aber  von  hier  aus  weiter  zweifellos  noch,  durch  ein 
zweites,   ebenfalls   im  Corp.  genic.   ext.   gelegenes  Neuron    (Schalt- 
zelle) zur  Hinterhauptsrinde  befördert. 

Wie  bereits  hervorgehoben,  erfolgt  die  corticale  Strahlung  ans 
den   verschiedenen  Grosshimantheüen  nicht  in  der  Weise,    dass  in 
jeder  Eindenpartie  eine  Vertretung  von  jedem  solchen  „Kern"  sich 
vorfindet;    vielmehr   sind   die  verschiedenen  Sehhügel-   und   andere 
infracorticale  Kerne  nur  in  den  ihnen  speciell  zugewiesenen  Binden- 
feldem  repräsentiert,  und  zwar  meist  in  der  nänüichen  Reihenfolge, 
wie  sie  im  Zwischenhirn  etc.  liegen,  mitunter  allerdings  auch  nach 
anderen  Grundsätzen.  Es  geschieht  dies  fiir  die  Sehhügelkeme  derart, 
dass  ein  Eindenabschnitt  nur  die  Projectionsfasem  aus  dem  medialen 
Kern,   ein  anderer  fast  nur  aus  dem  inneren  Kniehöcker  u.  s.  £  in 
sich  aufnimmt,  mit  den  anderen  Kernen  des  Sehhügels  dagegen  in 
eine  engere  Verbindung  nicht  tritt.  Dieses  Gesetz  der  localisierten 
Vertretung  der  Grosshirnantheile  lässt  sich  experimentell  und 
auch  pathologisch -anatomisch   (bei  geeigneten  Fällen)    in  ziemlich 
exacter  Weise  nachweisen.  Nach  Zerstörung  des  Hinterhauptslappens 
z.  B.  gehen  bei  Thier  und  Mensch  das  Corpus  geniculatum  ext.,  sowi? 
gewisse  Theile  im  vorderen  Zweihügel  und  auch  das  Pulvinar  secundär 
allmählich  zugrimde  (v.  Monakow,  Moeli,  Sachs,  Vialet  u.  a.),  während 
die  übrigen  Selihügelkerne  dabei  intact  bleiben.     Das  Corpus  genic. 
internum  entartet  secundär  nur  dann,  wenn  der  Temporallappen  oder 
dessen  Stabkranzantlieile  lädiert  werden;  die  ventralen  Sehhügelkenw? 
degenerieren  nach  Fasorunterbrechungen  im  Parietallappen  u.  s.  w- 

Ueber  dit»  physiologische  Bedeutung  der  Sehhügelkeme  und 
auch  der  aiulorou  (irosshirnantheile  wird  später  ausfuhrlich  die  Eede 
Hin\\\  hi(T  sei  nur  darauf  hingewiesen,  dass  mit  Bücksicht  auf  den 
üben  geschilderten  Operationserfolg  allen  diesen  Gebilden 
eine    selbständige,    vom  Grosshirn    unabhängige    Function 
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geniculatum  extemum,  das  Corpus  genic.  internum,  das  Tuberculum 
anterius,  die  verschiedenen  Abtlieilungen  der  ventralen  Kemgruppen, 
der  laterale  Kern,  die  medialen  Gruppen,  das  Corp.  mamm.  etc.  Denn 
sie  alle  werden  nach  Zerstörung  einer  Grosshirnhemisphäre  in  ihrer 
Ernährung  mehr  oder  weniger  geschädigt.  Andere  Kerne  des  Seh- 
hügels,  wie  z.  B.  das  Ganglion  habenulae,  sind  vom  Grosshirn  un- 
abhängig und  gehören  nicht  hieher,  sie  müssen  vielmehr  in  eine 
andere  Kategorie  grauer  Substanz  untergebracht  werden. 

Von  den  in  anderen  Himregionen  Hegenden  ,,Gros8himantheüen'' 
mögen  hier  angeführt  sein:  Die  Subst.  nigra,  gewisse  Elemente  im 
:,oberflächlichen  Grau''  des  vorderen  Zweihügels  und  im  Brückengrau, 
die  mediale  Abtheilung  des  Kerns  der  Burdach'schen  Stränge,  der 
Kern  der  Goll'schen  Stränge  etc.  Doch  sind  fast  alle  diese  Gebilde 
vom  Grosshim  nur  partiell  abhängig. 

Zu  den  Grosshimantheilen  muss  femer  gezählt  werden  der  in 
derEegio  subthal.  liegende  Luys'sche  Körper,  der  zumtheil  von  den 
Vorderhimganglien  (corp.  striat.,  Linsenkem)  beherrscht  wird. 

Hinsichtlich  des  Faserverlaufs  sind  die  meisten  Grosshirn- 
antheile  dadurch  charakterisiert,  dass  sie  ihre  Achsencylinder  cor- 
ticalwärts  entsenden.  Fast  jeder  Sehhügelkem  schickt  einen  ganzen 
Fasersector  durch  die  innere  Kapsel  in  den  Cortex;  dasselbe  darf 
cet.  par.  von  den  anderen  Grosshirnantheilen  gesagt  werden.  Genug, 
iß  architektonischer  Beziehung  ist  es  für  den  Typus  der  Grosshim- 
Äntheile  bezeichnend,  dass  die  meisten  der  in  ihnen  sich  zu  Kernen 
gruppierenden  Ganglienzellen,  ähnlich  wie  dies  von  den  Kernen  vom 
^notorischen  Typus  bekannt  ist,  ihre  Achsencylinderfortsätze  bündel- 
weise entsenden,  und  zwar  in  die  Grosshirnrinde,  wo  sie  in  ziem- 
lich umschriebenen  Bezirken  blind  endigen. 

Die  Grosshimantheile  sind  aber  nicht  nur  Ursprungsstätten  für 
^ine  grosse  Reihe  von  Stabkranzbündeln,  sondern  sie  sind  gleichzeitig 
auch  Endstätten  für  corticale  und  für  andere  Bahnen,  die  eine 
feecte  Verbindung  mit  dem  Grosshim  nicht  besitzen  und  deren 
^^gabe  vor  allem  darin  besteht,  entferntere  Apparate  (u.  a.  auch  die 
Swmesnerven)  zunächst  mit  tieferen  Hirntheilen  (Hinterhim,  Mittel- 
™i,  Zwischenhim)  auf  irgend  eine  Art  in  Verbindung  zu  bringen 
•^iiigeschaltete  Neurone).  Wenn  auch  der  Weg  zwischen  den  sen- 
wblen  Endkemen  und  dem  Grosshim  nicht  in  allen  Abschnitten  be- 
^^^^t  ist,  so  ergibt  es  sich  aus  den  experimentellen  Befunden  mit 
Bestimmtheit,  dass  sämmtliche  Sinnesnerven,  bevor  sie  zur 
Repräsentation  in  der  Grosshirnrinde  gelangen,  in  eine 
gewisse  Beziehung  zum  Sehhügel  treten  müssen.  DieRinden- 
^eife  z.  B.,  welche  gewiss  grösstentheils  dazu  dient.  Haut-  und 

^•lletiAkow,  Gehiropathologie.  8 
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3.  Schicht  der  grossen  Pyramidenzellen.  Diese  Schicht  ist  auch 
noch  mit  anderen  Elementen,  wie  Körnern,  polygonalen  Zellen, 
ausgefüllt,  derart,  dass  die  grossen  Pyramidenkörper  nm-  in 
kleineren  Gruppen  oder  isoliert  zutage  treten; 

4.  Schicht  der  spindelförmigen  Gebilde; 

5.  Schicht  der  multipolaren  Nervenkörper. 

Golgi  hat  die  ersten  drei  Schichten  im  grossen  und  ganzen 
acceptiert,  die  vierte  und  fünfte  Schicht  aber  zu  einer  vereinigt 
und  als  Schicht  der  polymorphen  Elemente  bezeichnet;  meines  Er- 
achtens  mit  Recht,  da  eine  scharfe  Auseinanderhaltung  dieser  beiden 
Zellenschichten  in  Wirklichkeit  kaum  durchzuführen  ist.  Für  die 
Occipitalrinde  hatte  Meynert  den  achtschichtigen  Typus  aufgestellt, 
indem  er  hier  je  eine  Lage  der  (ober-  und  unterhalb  der  vereinzelt 
liegenden  Riesenpyramidenkörper)  massenhaft  angehäuften  Körner 
als  besondere  Schicht  abtrennte.  Für  die  Vormauer  stellte  Meynert. 
ebenfalls  eine  besondere  Schichtenformation  auf. 

Neuerdings  scheint  die  von  Ramon  y  Cajal  aufgestellte  und 
alle  individuellen  Zellenbildungen  berücksichtigende  Gliederung  der 
Rinde  in  vier  Schichten  sich  allgemein  einbürgern  zu  wollen.  Diese 
Eintheilung  soll  auch  hier  Aufnahme  finden,  zumal  sie  mit  den 
Resultaten  der  experimentell -anatomischen  Forschung  grösstentheils 
in  schönem  Einklang  sich  befindet  und  durch  diese  in  interessanter 
Weise  ergänzt  wird. 

Weim  wir  unter  Berücksichtigung  der  modernen  Arbeiten  über 
die  Histologie  der  Rinde  den  Rindenquerschnitt  (z.  B.  in  der  vor- 
deren Centralwindung)  feiner  analysieren,  dann  lassen  sich  von  oben 
nach  unten  abtrennen: 

I.  Die  moleculäre  Zone.  Dieselbe  zeigt  eine  Dicke  von 
V4 — Vs  Millimeter  und  enthält  ausser  den  tangentiellen  Fasern  drei 
Formen  von  Zellen,  nämlich  die  fusiformen,  die  dreieckigen  imd  die 
polygonalen. 

Die  fusiformen  Zellen  sind  bipolar;  sie  liegen  der  Him- 
oberfläclie  parallel  und  entsenden  in  aufsteigender  Richtung  mehrere 
kurze  Achsency  linder,  die  knöpf  förmig  enden  (es  sind  das  die 
Hauptrepräsentanten  der  Ramon'schen  Zellenformen,  vgl.  S.  97). 

Die  dreieckigen  Zellen  verrathen  ebenfalls  einige  sich  stark 
verzweigende  Achsency  linder,  die  in  der  Nachbarschaft  sich  auf- 
splittern. 

Die  polygonalen  Zellen  sind  winkelig,  von  mittlerer  Grösse 
und  wenig  zahlreich.  Ihre  protoplasmatischen  Fortsätze  sind  ausser- 
ordentlich verzweigt.  Der  Aelisencylinder  zieht  in  horizontaler  oder  in 
aufsteigender  Richtung  und  theilt  sich  mehrfach  in  varicöse  Fibrillen. 


A.  Anatomie  des  Gehirns.  115 

abgesprochen  werden  muss.  Alle  diese  Selihügelkerne  dienen 
zweifellos  dazu,  von  der  Peripherie  zufliessende  Erregungen  in  noch 
näher  zu  ergründender  Weise  auf  die  Rinde  des  Grosshirns  zu  über- 
tragen; sie  sind  zweifellos  nur  Vermittlungsorgane. 

5.  Grau  der  Grosshirnrinde.  Dieser  auch  als  Flächengrau 
(Ifeynert)  bezeichnete  Typus  grauer  Substanz  findet  sich  ausschliess- 
lich in  der  Grosshimoberfläche.*)  Die  Neurone  der  Hirnrinde  sind 
sowohl  hinsichtlich  der  äusseren  Form  als  hinsichtlich  der  feineren 
Stractor  sehr  mannigfaltig  gebaut.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen, 
dass  gleichartig  geformte  Neurone  häufig  in  dichten  Haufen  neben- 
einander liegen,  und  dass  gewisse  typische  Gruppierungen  schichten- 
weise übereinander  geordnet  sind  (Eindenschichten);  immerhin  finden 
sich  in  jeder  einzelnen  Schicht  zerstreut  da  und  dort  noch  anders- 
artige, d.  h.  für  diese  Schicht  nicht  charakteristische  Nervenzellen.  Die 
Gliederung  in  Schichten  zeigt  in  manchen  Rindenregionen  gewisse 
Terscliiedenheiten,  doch  bleibt  der  Grundtjrpus  fast  überall  gewahrt.**) 

Bis  vor  kurzem  waren  in  der  Anatomie  der  Grosshimrinde  die 
vonMeynert  aufgestellten  Lehren  allgemein  massgebend.  In  neuerer 
Zeit  ist  indessen,  dank  der  Anwendung  der  modernen  Untersuchungs- 
methoden, namentlich  durch  die  Arbeiten  von  Golgi,  Ramon  y  Cajal, 
aber  auch  von  Guddens  Schülern  eine  Reihe  von  neuen  und  inte- 
ressanten Details  hinzugekommen.  Manche  histologischen  Verhält- 
nisse in  der  Rinde  haben  sich  seither  einfacher,  manche  verwickelter 
gestaltet,  als  die  älteren  Forscher  angenommen  hatten.  Im  ganzen 
ist  aber  eine  sehr  bemerkenswerte  und  für  die  Physiologie  frucht- 
bare histologische  Vertiefung  erfolgt. 

Bei  Behandlung  mit  den  gewöhnlichen  älteren  Färbungsmetho- 
den (Karmin)  sind  an  den  Querschnitten  durch  die  Hirnrinde  fast 
überall  die  von  Meynert  aufgestellten  Rindenschichten  leicht  auf- 
zufinden.   Dieselben  sind  folgenderweise  angeordnet: 

1.  Ependymschicht,  mit  zahlreichen  Gliazellen  und  kleineren, 
schlecht  abgegrenzten,  meist  sternförmigen  Nervenzellen  und 
Körnern; 

2.  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen;  eine  sehr  constante  typische 
Schicht,  bestehend  aus  mehreren  übereinander  gelagerten  Reihen 
von  kleinen,  pyramidenartigen  Körpern; 


*)  Das  Oberflächengrau  der  Kleinhimrinde  zeigt  einen  von  diesem  ganz 
verschiedenen  Charakter;  siehe  weiter  unten. 

**)  üeber  die  feinere  anatomische  Zusammensetzung  der  Hirnrinde  ist  seit 
<ien  ersten  grundlegenden  Arbeiten  Me^merts  viel  und  mit  verschiedenen  Methoden 
gearbeitet  worden.  (Meynert,  Betz,  Golgi,  v.  Gudden,  v.  Monakow,  Kamon  y 
^jal,  Edinger,  Ni.ssl,  Vignal,  Marinotti,  Kaes,  Hammaberg,  Kölliker  etc.) 

8* 
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3.  Schicht  der  grossen  Pyramidenzellen.  Diese  Schicht  ist  auch 
noch  mit  anderen  Elementen,  wie  Körnern,  polygonalen  Zellen, 
ausgefüllt,  derart,  dass  die  grossen  Pyramidenkörper  nur  in 
kleineren  Gruppen  oder  isoliert  zutage  treten; 

4.  Schicht  der  spindelförmigen  Gebilde; 

5.  Schicht  der  multipolaren  Nervenkörper. 

Golgi  hat  die  ersten  drei  Schichten  im  grossen  und  ganzen 
acceptiert,  die  vierte  und  fünfte  Schicht  aber  zu  einer  vereinigt 
und  als  Schicht  der  polymorphen  Elemente  bezeichnet;  meines  Er- 
achtens  mit  Recht,  da  eine  scharfe  Auseinanderhaltung  dieser  beiden 
Zellenschichten  in  Wirklichkeit  kaum  durchzuführen  ist.  Für  die 
Occipitalrinde  hatte  Meynert  den  achtschichtigen  Typus  aufgestellt, 
indem  er  hier  je  eine  Lage  der  (ober-  und  unterhalb  der  vereinzelt 
liegenden  Riesenpyramidenkörper)  massenhaft  angehäuften  Kömer 
als  besondere  Schicht  abtrennte.  Für  die  Vormauer  stellte  Meynert. 
ebenfalls  eine  besondere  Schichtenformation  auf. 

Neuerdings  scheint  die  von  Ramon  y  Cajal  aufgestellte  und 
alle  individuellen  Zellenbildungen  berücksichtigende  Gliederung  der 
Rinde  in  vier  Schichten  sich  allgemein  einbürgern  zu  wollen.  Diese 
Eintheilung  soll  auch  hier  Aufnahme  finden,  zumal  sie  mit  den 
Resultaten  der  experimentell -anatomischen  Forschung  grösstentheils 
in  schönem  Einklang  sich  befindet  und  durch  diese  in  interessanter 
Weise  ergänzt  wird. 

Wenn  wir  unter  Berücksichtigung  der  modernen  Arbeiten  über 
die  Histologie  der  Rinde  den  Rindenquerschnitt  (z.  B.  in  der  vor- 
deren Centralwindung)  feiner  analysieren,  dann  lassen  sich  von  oben 
nach  unten  abtrennen: 

I.  Die  moleculäre  Zone.  Dieselbe  zeigt  eine  Dicke  von 
V4 — %  Millimeter  und  enthält  ausser  den  tangentiellen  Fasern  drei 
Formen  von  Zellen,  nämlich  die  fusiformen,  die  dreieckigen  und  die 
polygonalen. 

Die  fusiformen  Zellen  sind  bipolar;  sie  liegen  der  Him- 
oberfläche  parallel  und  entsenden  in  aufsteigender  Richtung  mehrere 
kurze  Achsencylinder,  die  knopfft)rmig  enden  (es  sind  das  die 
Hauptrepräsentanten  der  Ramon'schen  Zellenformen,  vgl.  S.  97). 

Die  droieckigenZellen  verrathen  ebenfalls  einige  sich  stark 
verzweigende  Achsencylinder,  die  in  der  Nachbarschaft  sich  auf- 
splittern. 

Die  polygonalen  Zellen  sind  winkelig,  von  mittlerer  Grösse 
imd  wenig  zahlreich.  Ihre  protoplasmatischen  Fortsätze  sind  ausser- 
ordentlich verzweigt.  Der  Achsencylinder  zieht  in  horizontaler  oder  in 
aufsteigender  Richtmig  und  theilt  sich  melirfach  in  varicöse  Fibrillen. 
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Fig.  m. 

'  "^hemalischer  Querschnitt  dure)i  die  Grosshinirinde  {vorilere  Centi'aiwindiing) 
Ijl^'  Menschen,  zumtheil  nach  Eamon  y  Cajal.  I.  Schicht;  a  fusiforme  Zelle  von 
•'amon  ¥  Cajal.  a,  Achsencj- linder  derselben.  6  dreieckige  Zelle  von  Ramon  y 
^*jal.  e  polygonale  Zeile.  Cj  Ach sency linder  derselben.  II.  Schicht:  d  kleine 
'yraniidenMllB.  rfi  Achsency linder  derselben,  e  Marinotti'sche  Zelle.  Cj  Achsen- 
'^liniler  derselben.  III.  Schicht:  f  E lesen pyrami den lelle.  fi  Aciisency linder  der- 
**W,  g  Golgi'sche  Zelle,  g,  Achsency lind'er  derselben.  K  Körner.  IV.  Schicht: 
*  Mirinotti'sche  Zelle,  g  polygonale  Zelle  (Golgi'sche  Zelle).  A  polymorphe  Zelle 
mit  absteigend  sich  gabelndem  Achsency  lind  er  (A,). 
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n.  Die  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen.  Dieselbe 
ist  durchweg  gut  abgegrenzt  und  setzt  sich  zusammen  aus  ziemücb- 
gleichartigen  pyramidenförmigen  Zellen,  an  deren  Basis  der  Achsen.^ 
cylinder  abgeht,  um  in  der  Richtung  des  Markkörpers  sich  zu  entr 
wickeln.  Es  handelt  sich  da  vorwiegend  um  Nervenzellen  vom. 
ersten  Typus;  doch  sendet  jeder  Nervenfortsatz  mehrere  Seiten- 
zweige  ab.  Der  Protoplasmakörper  der  Zelle  zieht  wie  ein  Baum- 
stamm nach  der  Oberfläche  der  Rinde,  in  deren  Nähe  er  sich  in 
reicher  Weise  verästelt,  an  den  feineren  Aestchen  kleine  Börstchen 
verrathend  (Fig.  56  d).  Die  Achsencylinder  dieser  kleinen  Pyramiden- 
zellen erstrecken  sich  nur  in  geringer  Anzahl  tief  in  das  Hemisphären- 
mark; sicher  erreichen  die  meisten  nervösen  Fortsätze  die  innere 
Kapsel  nicht,  denn  eine  Zerstörung  letzterer  bei  neugeborenen 
Thieren  beeinträchtigt  die  Entwicklung  jener  Pyramidenzellen  in 
keiner  Weise,  wohl  aber  dürften  lange  Associations-  und  auch  Balken- 
fasem  ihren  Ursprung  aus  den  kleinen  Pyramidenzellen  nehmen. 

m.  Die  Schicht  der  grossen  Pyramidenkörper.  Hier 
finden  sich  zerstreut  jene  pyramidenförmigen  Elemente,  die  eine  be- 
trächtliche Grösse  (bis  zu  60  Mikren)  erreichen  (Fig.  56  f)]  aber 
auch  kleinere  Elemente  und  Körner  finden  sich  in  dieser  Schicht  in 
Masse  vor.  Im  ganzen  ist  die  dritte  Schicht  schlecht  begrenzt  nnd 
lässt  eine  wechselnde  Mischung  und  Anordnung  der  verschiedenen 
Zellen  erkennen. 

Was  die  dieser  Schicht  einen  besonderen  Charakter  verleihen- 
den Elemente,  nämlich  die  Riesenpyramidenzellen  anbetrifil,  so  zeigen 
dieselben   in   ihrer   Gestaltung   ganz   ähnliche  Verhältnisse  wie  die 
kleinen  Pyramidenkörper,  nur  ist  ihr  stets  ventral wärts  gerichteter 
Achsencylinder  an   Seitenzweigen   ärmer  und  erreicht   eine  Langes 
wie  sie  im  centralen  Nervensystem  wohl  einzig  dasteht.  Die  meistö^^ 
jenen  grossen  Pyramidenkörpern  entstammenden  Nervenfasern  zieh^^ 
nämlich  durch  die  innere  Kapsel  nach  den  tieferen  Himtheilen,  nxx^ 
ein  mächtiger  Faserzug  dringt,  die  Pyramide  bildend,  ohne  Unte^' 
brechung,  als  geschlossene  Bahn  ins  Rückenmark.  Hier  endigen  i*® 
Pyramidenbündel  auf  verschiedenen  Höhen  in  der  grauen  Substa^^ 
blind.    Nach  Ramon  sollen  Abzweigungen  des  nervösen  Fortsat»^^ 
jener  Zellen  in  die  Balkenfaserung  eindringen,  was  aber  noch  d^^ 
Bestätigung  bedarf. 

Die  übrigen  Zellenelemente  der  dritten  Schicht  sind  wesentlich  1 
kleiner;  sie  haben  die  Form  von  Körnern  und  von  polygonal^^ 
Elementen  und  gehören  meist  dem  zweiten  Ganglienzellentypos  a^^' 

Mit  Nachdruck  sei  hier  darauf  hingewiesen,  dass  s&mim*''" 
liehe  Riesenpyramidenzellen  bei  Thier   und  Mexrsoli  nao^ 
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Zerstörung  der  inneren  Kapsel  secundär  zugrunde  gehen 
(V.  Monakow);  hiedurch  wird  bewiesen,  dass  zahlreiche  Fasern  in 
der  inneren  Kapsel  (vor  allem  die  P3n:*aniidenbahn)  vorhanden  sind, 
welche  aus  den  Riesenpyramidenzellen  direct  hervorgehen.*)  Die 
Dendriten  der  grossen  Pyramidenkörper  erscheinen  in  ihren  End- 
verästelungen ziemlich  stark  behaart  und  rücken  bis  in  die  mole- 
culäre  Rindenzone  vor,  wo  sie  sich  an  der  Bildung  der  gelatinösen 
Substanz  in  reicher  Weise  betheiligen. 

IV.  Die  Schicht  der  polymorphen  Zellen  (vierte  und 
fünfte  Schicht  Meynerts).  Wie  schon  der  Name  sagt,  handelt  es 
sich  hier  um  eine  Vereinigung  von  Ganglienzellen  verschiedener 
Formen  (spindelförmige,  sternförmige,  vieleckige  Elemente,  meist 
mittlerer  Grösse).  Fast  alle  diese  Elemente  sind  dadurch  charak- 
terisiert, dass  ihre  Achsencylinder  kurz  sind,  dass  sie  sich  bald  auf- 
splittern und  die  weisse  Substanz  nicht  erreichen.  Einzelne  der  Zellen 
(z.  B.  die  Marinotti'schen  Zellen)  geben  ihren  nervösen  Fortsatz  in 
corticaler  Richtung  ab;  andere  stellen  einfache  Associationszellen 
dar  und  dienen  offenbar  zur  Vermittlung  der  verschiedenen  Er- 
regungen. Was  die  vierte  Schicht  besonders  kennzeichnet,  das  sind 
die  zahlreichen  aus  der  Marksubstanz  büschelweise  einstrahlenden 
Faserbündel,  die  sich  grösstentheils  zwischen  jenen  polymorphen 
Zellen  blind  verästeln.  Wir  haben  es  somit  in  dieser  Schicht  haupt- 
sachlich mit  einer  ausgedehnten  Endstätte  von  Stabkranz-  und 
wohl  auch  von  langen  Associationsfasern  zu  thun;  ein  kleiner  Theil 
der  polymorphen  Zellen  hat  gewiss  keine  andere  Bestimmung,  als 
die  Erregungswellen  zu  ordnen  und  sie  anderen  Schichten  zu  über- 
mitteln. Dass  dem  so  ist,  ergibt  sich  unter  anderem  auch  aus  dem 
anatomischen  Operationserfolg  nach  partieller  Durchtrennung  des 
Hemisphärenmarks.  Finden  sich  nach  letztgenanntem  Eingriff  in 
der  dritten  Schicht  Degenerationen  der  Riesenpyramidenzellen,  so 
ztigt  sich  in  der  vierten  Schicht  die  secundäre  Entartung  lediglich 
beschränkt  auf  die  interradiären  Bündel  und  die  gelatinöse  Substanz 
'Endbäumchen),  derart,  dass  die  polygonalen  Zollen  selbst  zwar 
mtact  bleiben,  infolge  des  Ausfalls  der  Endbäumchen  aber  ganz  eng 
aneinanderrücken. 

Was  die  markhaltigen  Faserbündel  der  Einde  anbetrifft,  so 
^terscheidet  man  zunächst  Bündel,  die  radienartig  emporsteigen, 
bald  in  geschlossenen,  bald  mehr  in  losen  Bündeln  verlaufen  und  in 

*i  Nach  Zerstörung  der  medialen  Partie  des  Pedunculus  (bei  neugeborenen 
Tliieren)  geht  in  auf-  und  in  absteigender  Richtung  die  Pyranudenbahn  zugrunde. 
I"  aufsteigender  Richtung  entarten  überdies  sämmtliche  Riesenpyramidenzellen 
'üi  Bereich  der  erregbaren,  resp.  der  motorischen  Zone  (v.  Monakow,  Gudden). 
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verschiedenen  Schichten  ihre  Fasern  abgeben.  Es  sind  das  grössten- 
theils  Fortsetzungen  der  langen  Associationsfasern  und  der  Pro- 
jectionsfasem. 

Im  weiteren  sondert  man  einige  in  horizontaler  Richtung  ver- 
laufende markhaltige  Faserschichten  ab  (vgl.  Fig.  56): 

a)  Die  Schicht  der  Tangentialfasem,  welche  die  moleculäre  Rinden- 
schicht durchsetzt; 

b)  die  Kaes- Rechtere w'sche  Schicht.  Dieselbe  verläuft  der  erst- 
genannten parallel  und  ventral,  eigentlich  zwischen  der  mole- 
culären  Rindenschicht  und  der  Schicht  der  kleinen  P3n:*amideii- 
körper;  sie  kommt  beim  Menschen  ziemlich  spät  zur  Ent- 
wicklung ; 

c)  die  Baillarger'sche  Schicht;  letztere,  auch  Vicq-d'Azyr' scher 
Streifen  genannt,  ist  die  bei  weitem  am  klarsten  gezeichnete 
Markzone;  man  kann  sie  bei  geeigneter  Schnittfiihrung  an 
vielen  Rindenpartien  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  als  hellen 
Streifen  leicht  erkennen;  bisweilen  ist  sie  doppelt  angelegt. 

Der  Baillarger'sche  Streifen  durchsetzt  die  dritte  Rinden- 
schicht; er  hat  eine  Dicke  von  circa  0,4  Millimeter  und  besteht  aus 
kurzen  feinen  Fasern.  Besonders  scharf  ausgesprochen  zeigt  er  sich 
in  der  Rinde  der  Fiss.  calcarina,  wo  er  sogar  in  zwei  parallel  ver- 
laufende Markbänder  sich  spaltet  (innerer  und  äusserer  Baillarger'- 
scher  Streifen). 

Hinsichtlich  der  Details  finden  sich  im  feineren  Bau  der  Binde 
der  verschiedenen  Windungen  manche  Schwankungen  und  Differenzen; 
der  Grundtypus  bleibt  aber  fast  überall  der  nämliche.  Im  grossen  und 
ganzen  kann  man  sagen,  dass  in  der  Rinde  der  Centralwindungen  und 
der  Stirnwindungen  die  Riesenpyramidenkörper  häufiger  vorkommen 
und  eine  mächtigere  Entwicklung  zeigen  als  in  den  Hinterhaupts- 
windungen, und  dass  dafür  in  letzteren  die  Kömer  und  kleinen  Ele- 
mente, namentlich  in  der  dritten  Schicht,  in  wesentlich  grösserer 
Anzahl  sich  vorfinden.  Jedenfalls  haben  die  feineren  histologischen 
Unterschiede  im  Bau  der  verschiedenen  Rindenabschnitte  fiir  die 
Pathologie  eine  nennenswerte  Bedeutung  bis  jetzt  noch  nicht  erlangt 

Was  die  nun  folgenden  Arten  grauer  Substanz  im  Grehim  an* 
betrifft,  so  ist  zunächst  hervorzuheben,  dass  ihre  anatomische  uöd 
physiologische  Bedeutung  bei  weitem  nicht  so  durchsichtig  ist,  wie 
die  der  im  Vorhergehenden  geschilderten  Typen.  Es  sollen  dieselben 
daher  auch,  zumal  sie  fiir  den  Pathologen  ein  ziemlich  geringes 
Interesse  darbieten,  hier  nur  ganz  kurz  wiedergegeben  werden. 

6.  Das  Grau  der  Vorderhirnganglien.  Dies  Grau  wird  ge- 
bildet durch  den  Streifenhügel,  den  Linsenkem,  den  Mandelkem  tm 
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die  Vormauer.  Wenn  man  von  den  beiden  inneren  Gliedern  des 
Linsenkems,  die  eine  gewisse  Eigenart  veirathen,  absieht,  so  setzen 
sich  die  übrigen  grauen  Massen  des  Vorderbimganglions  aus  kleineren 
(bis  mittleren),  von  reicher  Grundsubstanz  umgebenen,  ziemlich 
gleichartig  angeordneten  Nervenzellen,*)  die  zu  einem  mächtigen 
Haufen  vereinigt  daliegen,  zusammen.  Von  längeren  Bahnen,  die 
mit  jener  grauen  Masse  in  Verbindung  treten  (vorwiegend  Endigung), 
sind  hervorzuheben  Antheile  des  Pedunculus,  dann  die  Stria  ter- 
minalis,  welche  dem  Mandelkern  entstammt,  und  vor  allem  die 
sogenannte  Linsenkemschlinge  (vgl.  anatomische  Einleitung),  in 
welch  letztere  man  zaUreiche  Achsencylinder  besonders  aus  dem 
Putamen  übergehen  sieht. 

7.  Das  Grau  der  Geflechte.  Diese  Form  der  grauen  Substanz 
beansprucht  ein  grösseres  Interesse  als  das  Grau  der  Vorderhirn- 
ganglien, obwohl  sie  in  physiologischer  Beziehung  nicht  viel  besser 
erforscht  ist.  Geflechtartig  ist  die  graue  Substanz  überall  da,  wo 
grössere,  geschlossen  verlaufende  Fasermassen  plötzlich  ihre  Rich- 
tung ändern  (Deiters).  Das  geflechtartige  Grau  zeigt  einige  Unter- 
arten; in  der  Medulla  oblongata  verräth  es  einen  anderen  Charakter 
als  in  der  ventralen  Brückenetage,  in  der  Formatio  reticularis  einen 
anderen  als  in  der  Regio  subthalamica. 

In  der  Oblongata  sind  zum  geflechtartigen  Grau  zu  rechnen: 
der  Seitenstrangkern,  die  laterale  Abtheilung  des  Burdach'schen 
Kerns,  die  Formatio  reticularis,  femer  die  innere  Abtheilung  des 
Kleinhirnstiels;  überall  ist  das  geflechtartige  Grau  dadurch  charak- 
terisiert, dass  die  graue  Substanz  eine  Art  Gitterwerk  darstellt,  in 
dessen  Maschen  Markbündel  verlaufen. 

Sehr  zierlich  angeordnet  ist  das  Flechtwerk  im  Brückengrau 
und  ganz  besonders  auch  in  der  Schleifenschicht  der  Brücke,  wo  die 
Maschen  des  Geflechtes  aus  kleinen,  dicht  aneinanderliegenden,  ziem- 
lich gleichartigen  Elementen  zusammengesetzt  sind.  In  der  Fdrm. 
reticularis  der  Oblongata,  der  Brücke  und  der  Haube  hängen  die 
Geflechte  nur  lose  zusammen;  oft  handelt  es  sich  nur  um  wenige 
aneinanderliegende  Nervenzellen,  aus  denen  die  Wände  des  Gitters 
gebildet  werden. 

8.  Das  centrale  Höhlengrau.  Das  Grau,  welches  einzelne 
Theile  der  Ventrikel,  vor  allem  den  Centralcanal  des  Rückenmarks, 

*)  Allen  Starr  unterscheidet  zwei  besondere  Formen  von  Ganglienzellen, 
™lich  wie  es  vor  ihm  V.  Marchi  that.  Beide  Autoren  weisen  darauf  hin,  dass 
<iie  zwei  Nervenzellenarten  ziemlich  unregelmässig  zerstreut  liegen.  Sicher  ist, 
*^*ss  die  Zellen  vom  zweiten  Typus  (Golgi)  im  Corp.  striat.  vorwiegen;  sie  sind 
^^  grösser  (20  —  50  Mikren)  als  diejenigen  vom  ersten  Typus. 
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den  Aqu.  Sylvii,  sowie  den  Boden  des  dritten  Ventrikels  auskleidet, 
bietet  in  seiner  Structur  mit  der  Sahst,  gelat.  Bolando  viel  Ver- 
wandtes dar.  Wo  es  sich  um  einen  Canal  anhäuft  (ßöhrengrau),  d& 
ist  es  auch  gegen  die  übrige  Hirnsubstanz  ziemlich  scharf  abgegrenzt 

Das  centrale  Höhlengrau  ist  von  einem  Epithel  (im  Aqu.Sylv. 
Cylinderepithel  mit  Flimmerhärchen)  ausgekleidet;  es  enthält  zahl- 
reiche Stützelemente  und  setzt  sich  im  übrigen  zusammen  aus  kleinen 
Nervenzellen  vom  zweiten  Tjrpus  (Golgi),  deren  Achsencylinder  nur 
selten  in  die  markhaltige  Umgebung  übergehen.  Dagegen  nimmt  es 
ausserordentlich  viele  Collaterale  aus  den  verschiedensten  BfiJmen 
der  Umgebung  in  sich  auf  und  erscheint  daher  an  Endbäumchen 
überaus  reich.  Das  centrale  Höhlengrau  imbibiert  sich,  infolgedessen 
mit  Karmin  und  Anilinfarbstoffen  ausserordentlicb  tief.  Die  physio- 
logische Rolle  des  centralen  Höhlengraus  dürfte  hauptsächlich  wohl 
darin  gesucht  werden,  dass  es  bei  der  Umschaltung  von  Erregungen 
eine  lebhafte  Thätigkeit  entfaltet,  femer  vielleicht  auch  dann,  dasB 
es  Erregungen  in  den  langen  Bahnen  hemmt  oder  verstärkt.  Mark- 
haltige Faserstränge  gehen,  wenn  man  von  kleineren  Bündeln  au« 
den  Kernen,  die  hie  und  da  im  centralen  Höhlengrau  eingebettet 
liegen,  absieht,   aus  letzterem  nicht  hervor. 

9.  Das  Grau  der  Kleinhirnrinde.  Obwohl  die  physiologische 
Bedeutung  des  Kleinhirns  noch  sehr  wenig  aufgeklärt  ist,  hat  sich 
der  histologische  Aufbau  dieses  Hirntheils  einer  sehr  ausgedehnten 
und  erfolgreichen  Bearbeitung  erfreut.  Die  Kleinhimrinde  bildet 
nämlich  ein  sehr  dankbares  Object  für  die  Behandlung  mittelst  der 
Golgi'schen  Methode,  und  es  sind  in  jener  fast  alle  Nervenzellen  in 
ihrer  Eigenart  ziemlich  exact  ermittelt. 

Die  Kleinhirnrinde  zeigt  in  aUen  Läppchen  und  Windungen  so 
ziemlich  dieselbe  Beschaffenheit;  auf  ihrem  Querschnitt  finden  sich 
zwei  klar  gesonderte  Schichten,  nämlich: 

a)  die  Körnerschicht  und 

b)  die  Molecularschicht.     Letztere  Hegt  oberflächlich. 

An  der  Grenze  dieser  beiden  Schichten  präsentieren  sich  jenß 
mächtigen,  bis  60  Mikren  grossen  Purkinje'schen  Zellen,  di« 
mit  der  Golgi'schen  Methode  in  überraschender  Schärfe  dargestellt 
werden  können.  Die  protoplasmatischen  Fortsätze  der  Purkinje'scAefl 
Zellen  entwickeln  sich  wie  ein  astreicher  Baum  aufwärts  und  löeeö 
sich  in  der  moleculären  Schicht,  deren  ganze  Dicke  sie  oft  ein- 
nehmen, in  feinste  Verzweigungen  auf.  Ihr  langer  Aohseneylixuler' 
fortsatz  zieht  basalwärts  und  betheiligt  sich  zweifellos  an  der  Bl* 
düng  des  Brückenarms.  Jedenfalls  wird  aus  jedem  nervösen  Fortsatz 
jener  Zellen  eine  lange  markhaltige  Nervenfaser.  In  der  moleGuUmi 
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Schicht  siösst  man  auf  die,  namentlich  von  Kölliker  sorgfältig  ge- 
schilderten Korbzellen,  die  einen  schönen  Typus  von  sogenannten 
Sammelzellen  repräsentieren.  Jede  dieser  Korbzellen  umspinnt  näm- 
lich je  mit  einem  ihrer  zahlreichen  Collateralen  den  Leib  einer 
Pnrkinje'schen  Zelle  derart,  dass  jeder  Korbzelle  mehrere  in  einer 
Reihe  liegende  Purkinje'schen  Zellen  untergeordnet  sind.  —  Ausser 
diesen  Korbzellen  finden  sich  in  der  moleculären  Schicht  noch  kleinere 
Hindenzellen  vom  zweiten  Typus  und  zahlreiche  Gliazellen. 

In  der  Kömerschicht  hegen  die  Kömer  in  äusserst  dichten 
Beihen  einander  an;  die  Kömer  sind  in  Wirklichkeit  nichts  anderes 
m\s  Ganglienzellen  vom  zweiten  Typus,  die  ihre  nervösen  Fortsätze 
ebenfalls  in  die  moleculäre  Schicht  entsenden.  Die  Achsencyünder- 
fortsätze  der  Kömer  zeigen  bald  eine  einfache  Gabelung,  bald  lösen 
sie  sich  in  ein  reich  verzweigtes  Netzwerk  auf.  Endlich  sei  noch 
hervorgehoben,  dass  zahlreiche  aus  dem  Markkörper  des  Kleinhirns 
hervorgehende  Nervenfasern  in  der  Körnerschicht  als  sogenannte 
Moosfasem  (Kölliker)  ihr  Ende  finden. 

10.  Das  Grau  der  Olive  und  des  gezahnten  Körpers  im 
Kleinhirn.  Die  graue  Substanz  dieser  beiden  Gebilde  zeigt  sowohl 
in  ihrer  äusseren  Form  als  hinsichtlich  der  inneren  Gestaltung  viel 
Verwandtes  und  nimmt  innerhalb  der  grauen  Hirnsubstanz  eine  ganz 
gesonderte  Stellung  ein;  sie  setzt  sich  aus  reich  gefalteten  grauen 
Blättern  zusammen,  welche  beutelartig  zusammengeschnürt  sind.  An 
der  Mündung  des  oflfenen  Beutels  findet  sich  ein  Hylus,  in  welchen 
(sowohl  bei  der  imteren  Olive  als  beim  gezahnton  Kern)  reiche  Faser- 
massen  eindringen.  Aus  der  Olive  geht  ein  mächtiger  Antheil  des 
Corpus  restiforme  hervor,  und  in  den  gezahnten  Kern  scheint  sich 
die  Markmasse  des  Bindearms  zu  ergiossen.  Die  Nervenzellen  des 
genannten  Graus  sind  klein,  rund,  sämmtliche  gleichartig  und 
von  reicher  subst.  gelat.  umgeben.  Die  Gliazellen  sind  hier  sehr 
spärlich.  -=-  Andere  graue  Bestarid theile  des  Kleinhirns,  wie  der 
Pfropf,  der  Kugelkem  imd  der  Dachkem  dürften,  obwohl  sie  hin- 
nchtlich  der  äusseren  Form  sowohl  untereinander  als  von  den  im 
Vorstehenden  geschilderten  Gebilden  nicht  unerheblich  differieren, 
dbenfalls  in  dem  geschilderten  Typus  grauer  Substanz  untergebracht 
irerden.  Ueber  die  physiologische  Bedeutung  aller  dieser  grauen 
ICassen  ist  so  gut  wie  nichts  Sicheres  bekannt. 

11.  Das  Gran  der  Solitärzellen.  Zu  diesem  Grau  sind  in 
»nter  Linie  zu  zählen  jene  in  der  Form,  reticularis  zerstreuten  und 
»inzeln  oder  zu  wenigen  Exemplaren  liegenden  Elemente,  die  nament- 
lich bei  niederen  Thieren  (Katzen,  Kaninchen)  ein  ausserordentlich 
^osses  Volomen  erreichen  und  dort  schon  mit  Lupenvergrüsserung 
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sichtbar  sind.  Beim  Menschen  sind  sie  zwar  zahlreich,  sie  fallen  aber 
hinsichtlich  ihrer  Grösse  nicht  besonders  auf.  Viele  dieser  Elemente 
entsenden  lange  nervöse  Ausläufer,  die  bis  in  das  E^ückenmark  ziehen; 
nach  halbseitiger  Durchschneidung  des  Bückenmarks  wenigstens 
gehen  viele  dieser  Gebilde  später  secundär  zugrunde.  Mögliclle^ 
weise  spielen  sie  bei  der  Reflexübertragung  eine  gewisse  Rolle 
(Meynert).  Ueber  die  Haubengegend  hinaus  sind  sie  mit  Sicherheit 
nicht  zu  verfolgen. 

Mit  den  im  Vorstehenden  aufgezählten  Arten  grauer  Substani 
ist  die  Reihe  der  hiebei  überhaupt  vorkommenden  Bildungen  nicht 
erschöpft;  es  finden  sich  Gruppierungen  von  Zellenformen,  die  in 
keinen  der  Haupttypen  sich  unterbringen  lassen,  so  z.  B.  das  Gran 
der  Zona  incerta,  femer  einzelne  Bestandtheile  des  Kerns  der  unteren 
Schleife  etc.  Solche  Bildungen  wird  man  am  besten  vorläufig  als 

12.  unbestimmtes  Grau  bezeichnen. 

h)  Eintheilung  der  weissen  Substanz. 

Jede  Nervenfaser  muss,  wie  bereits  früher  betont  wurde,  ab 
eine  directe  Fortsetzung  einer  Ganglienzelle  betrachtet  werden. 
Mehrere  aneinandergefügte  und  als  geschlossenes  Bündel  verlaufende 
markhaltige  Nervenfasern  bezeichnet  man  als  Faserstrang. 

Die  Faserstränge  können  aus  gleichartigen,  einem  gemeinsamen 
grauen  Haufen  entstammenden  Fasern  bestehen,  sie  können  aber 
auch  Fasern  verschiedener  Dignität  enthalten,  d.  h.  Fasern,  die  ans 
ganz  heterogenen  Zellengruppen  hervorgehen  und  nur  zufällig  einen 
gemeinsamen  Weg  zurückzulegen  haben. 

Oefters  findet  man  Faserzüge,  deren  Elemente  eine  kurze 
Strecke  vereinigt  ziehen,  um  sich  bald  nach  verschiedenen  Bich- 
tungen  zu  zerstreuen  und  in  ganz  differenten  Hirntheilen  sich  «n 
verlieren. 

Es  ist  am  einfachsten,  die  Fasermassen  im  Gehirn,  ähnlich  "^ 
im  Rückenmark,  zunächst  in  zwei  Hauptgruppen  zu  trennen,  näffl- 
lieh  in  lange  und  in  kurze.  Die  kurzen  Fasern  zeigen  individuell 
sehr  verschiedene  Verlaufsrichtungen;  sie  ziehen  meist  isoliert  oderzfl 
kleinen  Bündelchen  gepaart  und  vereinigen  sich  nur  scheinbar  (wenu 
sie  etwa  langen  Fasern  anliegen)  zu  eigentlichen  Fasersträngen.  Diö 
langen  Fasern  verlaufen,  sofern  sie  ein  gemeinsames  Ziel  haben  uD<i 
je  nach  der  Natur  der  Hirntheile,  denen  sie  sich  anpassen  müssetti 
bald  in  Gestalt  von  parallel  ziehenden  Faserbündeln,  bald  in  Gestalt 
von  con-  und  divergierenden  Faserstrahlungen,  oft  zuerst  als  Sträng* 
und  später  als  Strahlungen,  nicht  selten  auch  als  lose  Bogenbünddi 
in  welcher  Form  dies  geschieht,  das  wird  durch  das  Bchliesslioli  ^ 
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höchstwahrscheinlich  in  einer  Reihenfolge,  welche  bestimmt  wird 
durch  die  functionelle  Bedeutung  der  einzelnen  Neuronencolonie  für 
das  heranwachsende  Kind.  Zuerst  bilden  sich  die  nervösen  Apparate 
für  das  vegetative  Leben  und  die  Empfindung,  dann  für  die  ein- 
fachen reflectorischen,  resp.  automatischen  Bewegungsformen  (Stram- 
peln, Saugen,  Schlucken),  während  der  feinere  Ausbau  der  Sinne 
später  erfolgt  und  die  der  Seele  untergeordneten  Bewegungsformen 
erst  im  späteren  Kindesalter  ihre  definitive  nervöse  Gestaltung 
erhalten. 

Die  fertige  Entwicklung  eines  Nervenfasersystems  kündigt  sich 
durch  das  Auftreten  von  isolierenden  Hüllen  an  den  Nervenfasern, 
den  Markscheicjen  an,  so  dass  man  auch  in  späteren  Entwicklungs- 
phasen die  fertig  gebildeten  Nervenbündel  von  den  in  Entwicklung 
begriffenen  durch  geeignete  Tinctionsmittel  (Markscheidenfärbung)  gut 
unterscheiden  kann.  Alle  äusseren  Kennzeichen  einer  fertig  entwickel- 
ten Ganglienzelle  sind  noch  nicht  mit  aller  Bestimmtheit  festgestellt. 

Alle  Nervenzellen  und  Nervenfasern  gehen  aus  den 
Zellen  des  Ectoderms  hervor,  aber  nicht  alle  embryonalen 
Ectodermzellen  erzeugen  nur  nervöse  Elemente,  ein  Theil 
derselben  wird  vielmehr  zur  Bildung  der  Epithelausklei- 
dung und  vor  allem  des  Stützgewebes  verwendet.  Ueber  die 
Bedeutung  der  verschiedenen  Zellenformen  der  ectodermalen  Ur- 
anlage  für  die  Bildung  der  verschiedenen  nervösen  Grundelemente 
herrschen  noch  Contraversen.  Während  His  die  Keimzellen  (später 
Nervenbildner,  Neuroblasten)  von  den  ersten  Epithelzellen  (Spongio- 
blasten)  scharf  trennt  und  die  Nervenzellen  nur  aus  den  Keimzellen 
hervorgehen  lässt,  bilden  sich  nach  anderen  Autoren  (KöUiker,  Vignal, 
Lenhossek,  Schaper)  aus  den  Epithelzellen  des  Ectoderms  von  einer 
gewissen  Zeit  an  nicht  mehr  Epithelzellen,  sondern  zunächst  indif- 
ferente Zellen;  und  diese  letzteren  Elemente  werden  Mutterzellen 
sowohl  für  die  Neuroblasten  als  für  die  Elemente  des  nervösen  Stütz- 
apparates, nämlich  für  die  Glia.  Mit  anderen  Worten,  es  sind  Nerven- 
zellen, sowie  Stützzellen  Abkömmlinge  derselben  ectodermalen 
Uranlagezellen,  und  die  Gliazellen  sind  nichts  anderes  als 
minderwertige  Geschwister  der  Nervenzellen.  Die  ersten 
Epithelzellen  bilden  sich  zum  Stützgerüst  um  imd  kleiden  beim  Er- 
wachsenen die  Höhlen  der  Himtheile  aus  (Epcndymzellen).  Die  zu- 
letzt entwickelte  Auffassung,  der  sich  neuerdings  auch  Lenhossek 
angeschlossen  hat,  scheint  der  Wahrheit  näher  zu  liegen  und  eröffnet 
ein  Verständnis  für  manche  früh  auftretende  pathologische  Bildungen, 
sowie  auch  für  spätere  im  Anschlüsse  an  Defecte  der  Hirnsubstanz 
zutage  tretende  pathologisch-histologische  Processe. 
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Der  Uebergang  einer  indiflFerenten  Zelle  in  eine  Ganglienzelle 
bestimmter  Structur  vollzieht  sich  allmählich  nach  einer  Reihe  vor- 
ausgehender Zwischenstufen.  Die  erste  solche  Stufe  wird  repräsen- 
tiert durch  eine  Bimenform  der  Zelle,  aus  der  eine  an  eine  Sperma- 
tozoe  erinnernde  Bildung,  der  Neuroblast,  hervorgeht.  Aus  dem 
langen  Fortsatz  wird  der  Achsencylinder;  mittelst  der  Golgi^schen 
Tinetionsmethodo  gelingt  es  früh,  die  blinde  Endigung  jenes,  das 
Endbäumchen,  darzustellen.  Obwohl  in  der  feineren  Entwicklung 
der  Nervenzellen  eine  Reihe  von  Mannigfaltigkeiten  zutage  treten, 
so  ist  doch  sicher,  dass  der  nervöse  Fortsatz  stets  zuerst,  die 
protoplasmatischen  Fortsätze  später  sich  bilden. 

Sehr  viele  Neuroblasten  zeichnen  sich  durch  Wan- 
derungsfähigkeit aus.  Sie  gruppieren  sich  nach  gewissen  Prin- 
cipien  zu  Haufen,  Ketten  und  Flächen,  um  dann  im  Gegensatz  zu 
den  übrigen  Embryonalzellen  feste  nervöse  Elemente,  d.  h.  Ganglien- 
zellen nebst  Nervenfasern,  zu  bilden,  die  dazu  bestimmt  sind,  die 
Functionen  während  des  ganzen  Lebens  des  Individuums  zu  tragen. 
Für  die  Pathologie  ist  namentlich  die  allseitig  zugegebene  Ermitt- 
lung von  hohem  Werte,  dass  sämmtliche  Nervenfasern  nichts 
anderes  sind,  als  lange  Ausläufer  von  Ganglienzellen  und 
jedenfalls  directe  Producte  der  Neuroblasten. 


b)  Morphologie  des  menschlichen  Gehirns. 

1.  Entwlcklnngsgeschichtliches. 
* 

Um  die  äusseren  Formverhältnisse  des  menschlichen  Gehirns 
zu  verstehen,  wird  es  am  besten  sein,  von  jener  Entwicklungsphase 
(G.  Woche)  auszugehen,  in  welcher  die  Gehirnanlage  sich  in  fünf 
bereits  mehrfach  umgebildete,  resp.  gefaltete  Hirnbläschen  gegliedert 
hat  und  die  Längsfurchung  bereits  abgeschlossen  ist  (vgl.  Fig.  4). 
Was  um  jene  Zeit  auf  der  ganzen  Linie  vom  Frontalende  bis  zum 
caudalsten  Ausläufer  des  Rückenmarkrohres  auffällt,  das  ist  die 
namentlich  von  His  betonte  Thatsache,  dass  die  basalen  Abschnitte 
der  Hirnbläschen  (Grundplatten  von  His),  deren  Wachsthum  lateral- 
wärts  schon  durch  die  Anlagen  der  Schädelbasis  und  der  Chorda  eine 
Grenze  gesetzt  ist,  eine  gewaltige  Verdickung  der  Hemisphärenwand 
zeigen,  während  die  dorsalen  Blasen  wände  verhältnismässig  dünn 
bleiben  (namentlich  in  der  Nähe  der  Medianlinie  und  längs  des  Sicheis), 
dafür  aber  sich  in  die  Breite  flügelartig  ausbuchten  (Flügelplatte  von 
His).   Diese  mächtige  Ausbuchtung,  verbimden  mit   der   stetig   zu- 
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tomisch  als  einheitlicli  imponierenden  Bahnen  aus  sehr  variablen 
Componenten  zusammen,  und  wenn  man  von  „Fasersystemen"  im 
Gehirn  reden  will,  so  darf  man  dies  nur  im  physiologischen  Sinn 
und  nicht  im  anatomischen  thun,  resp.  man  darf  wohl  niu*  selten  in 
einem  Faserstrang  die  Repräsentation  nur  eines  physiologischen 
Fasersystems  erblicken. 

Die  eigentKchen  Componenten  solcher  anatomischen  Bahnen 
können  selbstverständlich  nur  auf  Umwegen  ermittelt  werden,  so 
z.  B.  durch  die  Gudden'sche  Atrophiemethode  oder  durch  das 
Stadium  von  secundären  Degenerationen  und  von  Missbildungen  beim 
Menschen,  femer  durch  Prüfung  der  Markscheidenentwicklung  am 
nicht  fertig  entwickelten  Organ  etc. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Grundsätze  der  Gesammtorganisa- 
tion  des  Gehirns  sind  trotz  der  gewaltigen  Fortschritte  in  der 
feineren  Histologie  noch  sehr  lückenhafte.  Wohl  kennen  wir  manche 
Bruchstücke  im  Aufbau  functionell  zusammengehöriger  Bahnen  mit 
riemlicher  Sicherheit;  bei  dem  Versuch,  aus  diesen  Bruchstücken  ein 
zusammenhängendes  Ganze  zu  construieren,  stossen  wir  aber  nur  zu 
oft  auf  unüberwindKche  Schwierigkeiten.  Soviel  ist  indessen  mit  Be- 
stimmtheit festgestellt,  dass  eine  ununterbrochene  Leitung  von  der 
ffinde  bis  zu  den  peripheren  Nerven  und  umgekehrt  nirgends  be- 
steht, dass  vielmehr  für  die  Leitung  von  Erregungen  in  centrifugaler 
und  centripetaler  Richtung  stets  einige  übereinander  geordnete  und 
wifeinander  folgende  Neurone  dienen,  kurz,  dass  eine  Projections- 
ordnung  über  die  andere  sich  aufbaut.  Schon  Meynert  hatte  in  seinem 
einst  berühmten  Schema  drei  Projectionssysteme  (drei  von  der  Peri- 
pherie nach  dem  Cortex  und  drei  in  umgekehrter  Richtung,  d.  h. 
drei  ftr  jeden  Sinn  und  drei  für  jede  motorische  Action)  angenom- 
nien,  nämlich: 

ö)  die  Bahn  zwischen  Rinde  und  Sehhügel  (I.  Projectionsordnung); 

i)  die  Verbindung  zwischen  Sehhügel  und  dem  centralen  Höhlen- 
grau, in  welches  Meynert  die  motorischen  Kerne  eingereiht  hat 
(IE.  Projectionsordnung),  und 

«)  die  Verbindung  zwischen  Höhlengrau  und  der  Peripherie,  d.  h. 
die  peripheren  Nerven  (HI.  Projectionsordnung). 
Die  neueren,  überaus  reichen  Aufschlüsse  über  den  Aufbau 
des  Centralnervensystems  haben  zwar  die  AUgemeingiltigkeit  des 
Meynert'schen  Schemas  etwas  erschüttert,  den  Grundgedanken  des- 
•ölben  haben  sie  indessen  bestätigen  müssen;  denn  fester  als  je  steht 
ui  der  Himarohitektonik  der  Satz,  dass  jede  physiologische  Bahn 
*w  mehreren  Neuronensystemen  (deren  Zahl  und  Charakter  sehr 
variieren  kann)  sich  aufbaut,  da. 
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him  hervorgeht.  Während  die  ursprünglichen  medial-dorsalen  Wände 
sich  zu  Epithelgeflechten  umwandeln,  wird  das  mächtig  wachsende 
Kleinhirn  zum  eigentlichen  Dache  des  Hinterhims,  und  die  Höhle 
des  Hinterhimbläschens,  die  Rautengrube,  wird  später  lateral wärts 
namentlich  von  den  Armen  des  Kleinhirns  und  basalwärts  vom  cen- 
tralen Höhlengrau  ausgekleidet.  Die  Rautengrube  erstreckt  sich 
caudalwärts  trichterförmig  in  die  Medulla  oblongata  und  geht  all- 
mählich in  den  Centralcanal  des  Rückenmarks  über,  lateralwärts 
vom  Corpus  restiforme,  dorsal  vom  Unterwurm  des  Kleinhirns,  ventral 
ebenfalls  vom  centralen  Höhlengrau  imigrenzt. 

Eine  weitere  wichtige  Phase  in  der  Entwicklung  des  Gross- 
himmantels  bildet  die  Entstehung  der  Furchen  und  Windungen. 
Im  zweiten  Monate  zeigt  sich  zunächst  an  der  lateralen  Partie  der 
Grosshimblase  eine  Delle,  welche  der  späteren  Insel  entspricht.  Es  ist 
dies  die  constanteste  Grube  im  Säugethiergehim.  Das  weitere  Wachs- 
thum  des  Grosshimmantels  wird  fortan  zum  beträchtlichen  Theile 
durch  diese  sogenannte  Sylvi'sche  Grube  bestimmt.  Jedenfalls  zeigen 
sich  die  ersten  Faltungen  des  Grosshims  in  der  nächsten  Umgebung 
der  Insel,  und  zwar  in  Grestalt  der  Schläfelappenbildimg,  des  Deckels 
und  des  orbitalen  Theils  des  Stirnlappens,  wodurch  die  Insel  theil- 
weise  bedeckt  wird  und  Andeutungen  der  drei  Hauptäste  der  Fossa 
Sylvii  (ram.  hör.  ant.  und  post.,  sowie  der  ram.  asc.)  zutage  treten. 

Die  Ursache  der  Bildung  von  Windungen  und  Furchen  ist 
noch  eine  offene  Frage.  Es  kann  hier  nicht  der  Ort  sein,  die  ver- 
schiedenen hierüber  aufgestellten  Hypothesen  zu  besprechen  und 
kritisch  zu  sichten.  Von  Bedeutung  für  das  Entstehen  von  Faltungen 
des  Grosshirnmantels  überhaupt  dürften  aber  unstreitig  folgende 
Momente  sein.  Die  Zahl  der  Nervenfasern  im  Grosshirne  deckt  sich 
nämlich  bei  weitem  nicht  mit  der  Unsumme  der  zelligen  Elemente 
der  Grosshimrinde  und  am  wenigsten  im  unentwickelten  Organe. 
Da  zudem  noch  die  Nervenzellen  einen  den  Nervenfasern  bei  weitem 
überlegenen  Querschnitt  besitzen,  müssten  sie  sich  in  der  Rinde, 
sollte  es  zu  keiner  Faltung  kommen,  in  mehreren  Schichten  über- 
und  aufeinanderthürmen,  was  übrigens  tlieil weise  thatsächlich  ge- 
schieht (die  Zellschichten  der  Hirnrinde),  und  was  für  das  früh  fötale 
Hirn  {'ohne  Associationsfasem)  auch  ausreicht.  Durch  die  einfache 
Uebereinanderschichtung  der  Zellen  wird  aber  der  Forderung  einer 
möglichst  rationellen  und  allen  notli wendigen  Combinationen  Rech- 
nung tragenden  Verbindung  der  versclüedensten  Windungen  unter- 
einander nicht  in  hinreichender  Weise  genügegeleistet;  es  ist  daher 
eine  Massenzunahme  der  Rinde  (mit  ihrem  grossen  Ueberschuss  an 
Neuronen,  aus  denen  markhaltige  Nervenfasern  nicht  hervorgehen 
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Bewegungscombinationen  aufzustellen.  Es  gelang  ihm  auf  diese  Art, 
den  Mechanismus  mancher  einfachen  nervösen  Vorgänge  in  recht 
anschaulicher  Weise  durch  Schemata  zu  beleuchten.  Seine  Construc- 
tionen  dürften  aber  vorläufig  nicht  anders  als  ein  geistvoller  Ver- 
such, einzelne  nervöse  Leistungen  im  Lichte  der  neuesten  Ergebnisse 
auf  dem  Gebiete  der  Histologie  des  Centralnervensystems  zu  be- 
trachten, aufgefasst  werden,  obwohl  die  histologischen  Elemente,  mit 
denen  Exner  operierte,  theilweise  wenigstens,  einer  exacteren  ana- 
tomischen Grundlage  nicht  entbehren. 

Die  Schemata  von  Exner  sind  indessen  architektonisch  zu 
allgemein  gehalten  und  berücksichtigen  die  wirklichen  anatomischen 
Gliederungen  im  Gehirn  zu  wenig;  auch  stützen  sie  sich  vorwiegend 
auf  Untersuchungsresultate,  die  auf  rein  histologischem  Wege  (Golgis 
Methode)  ermittelt  wurden.  Da  nun  eine  wesentliche  Bereicherung 
unserer  architektonischen  Kenntnisse  vor  allem  der  Methode  des  Stu- 
diums der  secundären  Degenerationen  zu  verdanken  ist  (eine  Methode, 
die  von  Exner  für  seine  theoretischen  Ausführungen  zu  wenig  aus- 
genützt wurde),  da  femer  für  die  menschliche  Pathologie  der  An- 
schluss  an  die  wirklich  bestehenden  anatomischen  Verhältnisse  von 
Wichtigkeit  ist,  sei  es  gestattet,  ein  Schema  für  die  einer  be- 
stimmten Form  nervöser  Thätigkeit  dienenden  Neuronencomplexe 
(z.  B.  fiir  die  Uebertragung  einer  Hauterregung  in  eine  willkürliche 
Bewegung)  hier  niederzulegen,  unter  Zugrundelegung  sämmtlicher 
histologischen  und  experimentell-anatomischen  Belege. 

Dieses  Schema  (Fig.  57)  soll  ebenfalls  keine  andere  Bedeutung 
Ij^nspruchen,  als  ein  Beispiel  zu  geben,  wie  und  unter  Benützung 
welcher  architektonischen  Einrichtungen  man  sich  den  Gang  und  die 
Analösung  mancher  häufiger  wiederkehrenden  Erregungswellen  im 
gÄDzen  Nervensystem  auf  Grund  unserer  heutigen  Anschauungen 
vorstellen  kann. 

Wenn  wir  den  Hauptweg,  welchen  die  Erregungswellen  zu- 
erst in  der  sensiblen  Bahn,  dann  in  der  Rinde  (d.  h.  im  Ueber- 
^ragungsgebiet)  und  schliesslich  in  centrifugaler  Richtung  ein- 
schlagen, an  unseren  Augen  vorbeiziehen  lassen,  so  dürfen  wir 
folgende  Neuronenordnungen  nebst  Zwischengliedern  in  Berück- 
sichtigung ziehen: 
1-  Centripetale  Erregungsbahn: 

a)  I.  Neuron:  Sensibler  Nerv,  Spinalganglienzelle,  hintere 
Wurzel  nebst  ihrer  gabelförmigen  Aufsplitterung  und  ihren 
CoUateralen,  blinde  Endigimg  ihrer  Endbäumchen,  theils 
im  Hinterhom,  theils  in  den  Kernen  der  Hinterstränge 
(Fig.  57  a;a^y  a,); 

V- Monakow,  GchirnpAthologic.  0 
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h)  I.  Sammelzelle:  Uebertragung  des  Reizes,  theils  direet,  theils 
auf  verwickeltem  Wege  auf  die  Haupteleraente  der  Kerne 
der  Hinterstränge  (Fig.  57  fr); 

c)  II.  Neuron :  Nervenzelle  im  Kern  der  zarten  Stränge 
(Schleifenzelle),  nervöser  Fortsatz  (Schleif enfaser)  und 
blinde  Endigung  dieses  Fortsatzes  im  ventralen  Sehhügel- 
kern  (Fig.  57    n; 

d)  n.  Sammelzelle  (Fig.  57  d):  sie  dient  der  Umschaltung  der 
Erregung  auf  die  Neurone  des  ventralen  Sehhügelkems; 

e)  ni.  Neuron:  Nervenzelle  im  ventralen  Sehhügelkern 
(Fig.  57  e),  ihre  Projectionsfaser  in  den  Cortex,  blindes 
Ende  in  der  vierten  Schicht  der  Parietalrinde. 

Iliitracorticale  Bahn: 

«)  Golgi'sche  Zelle  der  vierten  Schicht  (Fig.  57  /"); 
h)  Marinotti'sche  Zelle  (Fig.  57  g); 

c]  verschiedene  Zellen  in  der  oberen  corticalen  Schicht  (fusi- 
forme,  dreieckige  Zellen,  die  wohl  alle  miterregt  werden); 

d)  Sammelzelle  //:  Uebertragung  der  Erregung  auf  die  centri- 
fugale  Bahn. 

Centrifugale  Bahn: 
a)  Kleine   Pyramidenzellen    (i)    und    dann    auch    die    Riesen- 
pyramidenkörper (i),   welch   letztere  nach  vorausgehender 
richtiger     Auswahl     der     richtigen    Zellindividuen    (durch 
Sammelzellen)     erregt    werden.      Die     Weiterleitung     ge- 
schieht durch  die  Pyramidenbahn,  welche  in  der  Umgebung 
der  Vorderhomzellen  des  Rückenmarks  successive  sich  er- 
schöpft; 
h)  Sammelzellen  imVorderhorn  des  Rückenmarks  (Zusammen- 
fassung functionell  zusammengehöriger  Wurzelzellen  [/]); 
c)  Vorderhomzellen    (Wurzelzellen,    Fig.    57    m),    motorische 

Nervenfaser,  blinde  Endigung  im  Muskel. 
Eine  ganze  Reihe  von  Verbindungen  durch  Associations-  und 
Jonunissiirenzellen  wurden  im  vorstehenden  Schema  absichtlich  weg- 
;''lassen,  um  die  Uebersichtlichkeit  nicht  allzusehr  zu  stören.  Aus 
^^01  gleichen  Grunde  wurden  die  motorischen  Centren  in  der  Brücke 
phylogenetisch  alte  motorische  Bahnen),  welche  mit  Bestimmtheit 
^  Seitenstrang  des  Rückenmarks  mit  der  Pyramidenbahn  gemischt 
^^  Vertretung  finden,  ebenso  wie  die  Nebenschliessungen  zum  Klein- 
^  ausser  Berücksichtigung  gelassen.  Letzteres  dui'fte  um  so  eher 
Jtfschehen,  als  alle  jene  Verbindungen  anatomisch  und  histologisch, 
loch  nicht  sicher  nachgewiesen  sind  und  mehr  aus  pathologisch- 
physiologischen  Gründen  postuliert  werden.   Das  in  Fig.  57  wieder- 


132  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehimpathologie. 

gegebene  Schema  lässt  sich  nicht  ohneweiters  auf  die  Beziehungen 
zwischen  den  übrigen  Sinnen  und  der  Motilität  übertragen,  obwoU 
die  Anlage  der  optischen  Bahn  und  die  Art  ihrer  Verbindung  mit 
manchen  motorischen  Centren  (Augenbewegungen)  grundsätzlich  von 
den  im  vorstehenden  Schema  wiedergegebenen  Verhältnissen  nicht 
wesentlich  differieren  dürften.  Ueber  die  Details  der  bezüglichen 
Verhältnisse  wird  an  einem  anderen  Orte  (Localisation  der  Gesichts- 
centren) die  Rede  sein.  Von  der  schematischen  Darstellung  der 
Bahnen  für  die  übrigen  Sinne  soll  hier  abgesehen  werden,  theils 
weil  die  bezüglichen  Componenten  noch  zu  wenig  sicher  ermittelt 
sind,  theils  weil  die  betreffenden  Himregionen  in  pathologischer  Be- 
ziehung noch  keine  hervorragende  EoUe  spielen. 

Bei  der  Betrachtung  des  Schemas  drängen  sich  im  weiteren 
eine  Menge  von  anderen,  mehr  physiologischen  Fragen  auf:  Wie 
vertheilt  sich  z.  B.  die  Intensität  der  peripher  zugeleiteten  Er- 
regungswelle auf  die  verschiedenen  Neuronenordnungen  der  sen- 
siblen Bahn  und  auf  die  einzelnen  Individuen  jener?  Wie  verhalt 
es  sich  da  mit  der  Reizschwelle  auch  mit  Rücksicht  auf  die  ver- 
schiedenen Nebenschliessungen?  In  welcher  Weise  wird  der  Weg 
der  Erregungswelle  modificiert  durch  Leitungsunterbrechung  iß 
diesem  oder  jenem  der  ersten  Projectionsordnung  übergeordneten 
Neuronencomplex?  Gelingt  es  einmal,  die  verschiedenen  Neuronen- 
complexe  exacter  kennen  zu  lernen,  dann  werden  die  im  Vorstehen- 
den flüchtig  aufgeworfenen  und  ähnliche  Fragen  gewiss  noch  mehr 
Berechtigung  haben  als  jetzt.  Hier  beschränke  ich  mich  darauf, 
diese  Fragen  lediglich  gestreift  zu  haben,  und  möchte  nur  noch 
betonen,  dass  wir  die  im  Gefolge  von  gröberen  Zerstörungen  der 
Himsubstanz  auftretenden  Krankheitssymptome  durch  anatomische 
Schemata  allein  nie  werden  befriedigend  erklären  können,  dass  wir 
vielmehr,  später  in  höherem  Grade  als  jetzt,  noch  rein  physio- 
logische Momente  (Verzögerung,  Beschleunigung  der  Leitung  u.  dgl) 
zur  Erklärung  werden  heranziehen  müssen. 
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A.  Anatomie  des  Gehirns. 


15 


eine  B«ihe  von  kleinen  Seitentäsehchen.  Man  unterscheidet  an  dieser 
Furche  drei  Abschnitte  (oberen,  mittleren,  unteren),  die  durch  kleinere 
Seitenabzweigungen  (oberes  und  unteres  Knie,  Fig.  5  <f,  und  g^)  an- 
gedeutet werden. 

Fpo 


fdeni 


Fig.  6. 
Mediale  Ansicht  der  Windungen  uod  Furchen  der  rechten  Orosshinihemisphiire. 
B  Balken.  Vk  Balkenknie.  lixpl  Balkensiilenium.  fi  Fimbria.  f  detit  Fascia  den- 
tat»,  Feh  Fissura  choroidea.  c  ant  vordere  Comiiilssur.  cm  Fissura  calloso-mar- 
ginalis.  etile  Fissura  calcnrina.  Fpo  Fissur«  paricto-occipitnlis.  f  hipp  Fissura 
Hippocampi.  ot»  Fi&sura  occipito-teini)onil.  sujisrior.  nti  Fissura  occipito-temporal, 
inferior,  f |  erste  Frontal  Windung,  fom  G^t.  fomicatus.  J'i  Prilcuneus.  Cii  Cuneus. 
LI  Lobulus  linf^atis.  Lfus  Lobulua  fusiformis.  07'Gyr,  oceipito-tempornlis.  GHipp 
Gyr.  Hippocampi.   desc  Gjt.  descendens,   U  Unciis.  Parc  Lobulus  paracciitralis. 

Die  FisB.  calcarina  (Figj;.  ß,  7  und  8  (■«/(■)  ist  eine  sehr 
früh  angelegte  Spalte,  wek-ho  den  Ociiipitallappcn  horizoutiil  tief 
durfhschneidet  und  die  zur  Einslülpniip  der  medialen  Wand  ji-ni's  iii 
da«  Hinterliom  A'eranlassmig  fjibt.  Uci  obi-rtlJtL'hlii'lK'r  lii-trachliiuK 
erscheint  die  Fisw,  cak-arina  unbedeutend,  ■weil  ihre  Li])pen  dnrck  die 
Araclinoidoa  dicht  aneiiiandergi-löthet  sind;  lieim  Aiiseinan<k'rdriinp'n 
letzterer  zeigt  es  sIl-Ii  indessen,  doss  diese  Fnrelie  an  einzi'Inen  Ali- 
Kchnitten  2  — St  Centimeter  tief  ist  iiiid  dn-i  niäehÜKt'  Seitentaselien 
besitzt,  üebcr  die  walire  Ausdehiinnt;  dief;er  Cinibe  orientit-rl  luan 
Mich  (Tat  an  Qutirschnitten  in  liefriedif;en(kT  "Weise  (Fij;g.  7- '.'i. 
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Beide  schneiden  den  Frontallappen  in  sagittaler  Eichtung  in  drei 
Haupttheile  (obere,  mittlere  und  untere  Frontalwindung) 
ab.  Der  gegen  die  Centralfurche  laufende  Abschnitt  jeder  der  beiden 
Frontalfurchen  endigt  T-förmig.  Die  Querbalken  des  T  liegen  der 
Centralfurche  ziemlich  parallel,  sie  communicieren  aber  in  der  Eegel 
nicht  mit  einander;  sie  werden  als  Präcentralfurche  zusammen- 
gefasst  (Fig.  5  pc).  Zwischen  f^  und  f^  zeigt  sich  in  frontaler  Eich- 
tung  eine  ziemlich  beträchtliche  selbständige  Fissur,  nämlich  die 
Interfrontalfurche  (Fig.  5).  An  der  Basis  liegt  dem  Bulb.  olfactor. 
die  sogenannte  Fiss.  olfactoria  an,  und  mehr  lateralwärts  schliesst 
sich  daran  eine  H-förmige  tiefe  Grube,  die  theilweise  mit  der  oberen 
Frontalfurche  in  Communication  steht,  die  Fiss.  cruciata. 

Was  die  eigentlichen  Occipitalfurchen  anbetriflft,  so  unter- 
scheidet man  deren  zwei,  eine  obere  und  eine  untere.  Der  oberen 
wurde  bereits  vorstehend  gedacht;  sie  hängt  innig  mit  dem  hinter- 
sten Ende  der  Interparietalfurche  zusammen.  Die  zweite  oder  untere 
Occipitalfurche  findet  sich  in  der  künstlich  verlängerten  Fortsetzung 
der  zweiten  Temporalfurche;  sie  liegt  der  Oj  parallel  und  schneidet 
in  die  Occipitalspitze  ein  (vgl.  Fig.  5). 

Communicationen  zwischen  den  oben  aufgezählten  Hauptspalten 
sind  selten  und  gelten  als  abnorm.  Häufig  werden  Communicationen 
nur  vorgetäuscht  durch  Retraction  einer  Windungsbrücke  (infolge 
Markschwund  in  der  betreffenden  Windung);  der  entsprechende 
Windungskamm  lässt  sich  beim  Auseinanderdrängen  der  Communi- 
cationsstelle  in  der  Eegel  leicht  auffinden.  Wirkliche  Uebergänge 
einer  Hauptspalte  in  die  andere,  z.  B.  der  Centralfurche  in  die  Syl- 
vische  Grube  u.  dgl.,  sind  meist  angeboren  oder  sehr  früh  erworben. 

b)  Die  Windungen  des  Grosshirns. 

Hat  man  sich  hinsichtlich  der  Furchen  orientiert,  so  schreitet 
man  zur  Bestimmimg  der  Windungsgruppen.  Sind  die  drei  Haupt- 
zweige der  Fiss.  Sylv.  einerseits  und  die  Fiss.  central,  anderseits 
aufgefunden,  dann  lassen  sich  die  Hauptwindungen  der  Parietal- 
und  der  Schläfengegend  im  groben  leicht  abgrenzen.  Die  nach 
vorn  von  der  Fiss.  central.,  d.  h.  zwischen  dieser  und  der  Präcentral- 
furche gelegene  Windung  wird  als  vordere  Centralwindung  (Gjt. 
central,  ant.,  Fig.  5  Gca)  imd  die  nach  hinten  von  der  Centralfurche 
liegende,  occipitalwärts  durch  den  vorderen  Schenkel  der  Fiss.  inter- 
parietalis  und  die  Postcentralfurche  abgegrenzte  Windung  als  die 
hintere  Centralwindung  (Gjt.  central,  post.,  Fig.  5  Gcj))  be- 
zeichnet. Beide  Centralwindungen  vereinigen  sich  sowohl  am  oberen 
Rande   und   in   der  Richtung   ihrer   medialen  Fortsetzung    bis   zum 
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Sulc.  calloso-marginalis  als  auch  gegen  die  Fiss.  Sylv.  zu  einer  ge- 
meinsamen Windung.  Dieser  obere  auf  die  mediale  Grosshimhälfte 
übergehende  gemeinschaftliche  Gyrus  wird  als  der  Lobul.  para- 
centralis  (Fig.  6  Parc)  bezeichnet.  Derselbe  wird  ventralwärts 
und  occipitalwärts  durch  den  S-förmigen  Schenkel  des  Sulc.  calloso- 
marginalis  und  in  frontaler  Richtung  durch  die  Fiss.  paracentralis 
begrenzt;  er  zeichnet  sich  durch  eine  besondere  Breite  der  Win- 
dungen aus.  Die  untere  Verschmelzungsstelle  der  Centralwindungen 
bildet  nebst  dem  durch  den  ram.  ascend.  fiss.  Sylv.  abgesonderten 
frontalen  Windungsabschnitte  (Fig.  5  c),  sowie  dem  zwischen  der 
Interparietalfurche  und  dem  hinteren  Schenkel  des  ram.  horizontalis 
fiss.  Sylv.  gelegenen  den  sogenannten  Deckel  oder  das  Operculum 
(Fig.  5  Operc). 

Zwischen  dem  ram.  horizontal,  post.  der  Fiss.  Sylv.  und  der  Fiss. 
choroidea  liegen,  getrennt  durch  t^^  t^,  t^  und  die  Occipito-Temporal- 
furche,  folgende  Windungen:  Die  erste,  zweite  und  die  dritte 
Temporalwindung  (Fig.  5  T,,  Tg,  Tg),  die  Occipito-Temporal- 
windung  (Fig.  6,  OT  und  T^),  der  Lobulus  lingualis  und  fusi- 
formis  {LI  -f-  L  ftis)^  sowie  weiter  frontalwärts  (nach  Aufhören  des 
Lob.  lingual.)  auch  der  Gyr.  Hippocampi  (Fig.  G,  G  Hipp),  Die 
grösste  und  weitaus  am  klarsten  abgegrenzte  aller  dieser  Windungen 
ist  die  erste  Temporalwindung  (vgl.  Figg.  17 — 20  Tj);  ihr  folgen 
der  Gyr.  Hippocampi  und  der  Lobul.  lingual,  (vgl.  Fig.  i))^ 
während  die  zweite  und  die  dritte  Temporalwindung  sich  schwer 
genau  bestimmen  lassen  und  auch  die  Occipito-Temporalwindung  nicht 
unbedeutende  individuelle  Verschiedenlieiten  verräth. 

Schwieriger  als  die  Bestimmung  der  Temporalwindungen  ist  die 
der  Parietalwindungen  (exclusive  der  Centralwindungen).  Klar  ist 
hier  nur  die  Scheidung  in  das  obere  und  das  untere  Scheitel- 
läppchen (Pj  und  P^),  die  durch  die  Fiss.  interparietalis  (JP) 
bewirkt  wird.  Was  von  den  Windungen  dorsal  von  der  Fiss.  inter- 
parietalis liegt  und  sich  theils  bis  zur  Fiss.  parieto-occipital.,  theils 
bis  zum  Sulc.  calloso- marginal,  erstreckt,  gehört  zum  oberen 
Scheitelläppchen,  resp.  zum  Präcuneus  (P,),  und  was  basalwärts 
von  jener  Furche  liegt,  zum  unteren  Scheitelläppchen.  Da  die  Inter- 
parietalfurche selber  streckenweise  durch  Windungsbrücken  unter- 
brochen ist  und  ihre  Segmente  bei  den  verschiedenen  Individuen 
erheblich  variieren  (und  zwar  nicht  nur  hinsichtlich  der  Tiefe,  son- 
dern auch  hinsichtlich  der  feineren  Anordnung  der  Nebenfurchen), 
8o  sind  die  hiedurch  abgesteckten  Windungen  selbstverständlich 
durchaus  nicht  prägnant  oder  typisch  gestaltet;  es  erscheint  daher 
die    genauere    topographische    Orientierung   und    namentlich    in   der 
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abtrennen;   letzterer  geht  auf  den  convexen  Hinterhaaptlappen  über 
und  communiciert  vor  allem  mit  der  zweiten  occipitaleu  Windung. 

Complicierter  gestaltet  sich  die  feinere  Abgrenzung  der  late- 
ralen Occipit  al  Windungen,  weil  die  occipitalen  Furchen  {o,  und  0;> 
durchaus  nicht  bei  allen  Individuen  in  gleicher  "Weise  gebildet  sind. 
Die  obere  oecipitale  Furche  (Fig.  6,  o,)  ist  im  Grunde  genommen  nichts 
anderes  als  die  T-formige  Gabelung  des  hinteren  Schenkels  der  Inter- 
parietalfurche.  Die  um  das  T  sich  lagernde  Windung  ist  die  erste 
Occipitalwindung  (0,);  die  von  der  unteren  und  von  der  oberen 
Occipitalfurche  eingeschlossene  Eindenpartie  gehört  zur  zweiten 
(Og)  und  die  ventral  von  Oj  bis  zum  Occipitalpol  sich  erstreckende 
Windung  zur  dritten  Occipitalwindung  (Oj),  Da  die  Auffindung 
namentlich  der  zweiten  Occipitalfurche  bei  den  zahlreichen  indivi- 
duellen Varietäten  durchaus  nicht  immer  leicht  ist,  so  lässt  die  Sicher- 


Fig.   13.  (Erkliiruiig  s.  pag.  30.)  Fig.  14.  (Erklärung  s.  pag,  23.) 

heit  in  der  Bestimmung  der  occipitalen  Windungen  viel  zu  wünschen 
übrig.  Zwischen  dem  Gyr.  angular.  und  der  zweiten  Occipitalwinduiig 
finden  sich  mehrfache  Coramunicationsstelleu. 

Es  bleiben  noch  zu  besprechen  übrig  die  Frontalwindungen 
und  die  Insel.  Man  unterscheidet  eine  obere,  mittlere  und  imtere 
Frontal  Windung  (Fig.  5  F^,  F.^,  F.^).  Die  ganze  mächtige  Windungs- 
reihe,  die  zwischen  dem  Sulc.  calloso-marginal.  und  der  oberea 
Frontalfurche  (/",)  liegt,  wird  als  die  erste  Frontalwindung  zu- 
sammengefasst;    diese   verwickelte  Windungsgruppe    erstreckt    sich 
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B.  Physiologie  des  Gehirns. 

L  Allgemeines. 

Das  centrale  Nervensystem  ist  in  seiner  Thätigkeit  einer  di' 
recten  Beobachtung  nicht  zugänglich.  Was  wir  über  die  Verrich- 
tungen der  verschiedenen  Theile  des  menschlichen  Gehirns  wissen, 
ist  auf  grossen  Umwegen  erschlossen  worden  und  stützt  sich  theils 
auf  das  Experiment  am  lebenden  Thier,  theils  auf  die  Beobachtung 
am  Krankenbette  mit  nachfolgendem  Sectionsbefund,  theils  aber 
auch  auf  die  Eesultate  der  directen  himanatomischen,  resp.  embryo- 
logischen und  vergleichend-anatomischen  Forschung. 

Obwohl  gerade  der  Antheil  der  menschlichen  Pathologie  an 
der  Ermittlung  der  verschiedenen  Gehimfunctionen  ein  bedeutender 
^ar,  so  würden  wir  doch  ohne  Heranziehung  des  Thierexperimentes 
ui  das  Verständnis  des  Organs  nur  wenig  weit  eingedrungen  sein, 
vielleicht  ebensowenig  weit,  wie  ohne  selbständig  in  Angriff  ge- 
nommene anatomische  Erforschung  des  Gehirns.  Anderseits  führt 
aber  auch  die  rein  experimentelle,  von  der  klinischen  Beobachtung 
losgelöste  Untersuchungsmethode  nur  selten  zu  einem  richtigen  Ver- 
ständnis der  nervösen  Verrichtungen,  zumal  da  die  verschiedenen 
Hirntheile  in  der  ganzen  Thierreihe  diu'chaus  nicht  immer  dieselbe 
physiologische  Bedeutung  haben,  und  eine  „klinische"  Beobachtung 
^kt  operierten  Thiere,  hinsichtlich  eventueller  Ausfallserscheinungen, 
öur  in  imbefriedigender,  roher  Weise  möglich  ist.  Jedenfalls  ist  bei 
<'er  üebertragung  der  Versuchsresiütate  von  Thieren  auf  den  Men- 
schen grosse  Vorsicht  geboten,  denn  nichts  hat,  wie  die  Geschichte 
gerade  der  Localisationsfrage  lehrt,  so  gi'osse  Verwirrung  in  die 
Physiologie  des  Grosshims  gebracht  und  jeden  Foiischi'itt  für  längere 
Zeit  lahm  gelegt,  als  die  stillschweigende  Voraussetzung,  dass  den 
^^r^chiedenen  nervösen  Apparaten  bei  allen  Thieren  eine  ganz  iden- 
tische Bedeutung  zukommen  müsse. 

Es  ist  daher,  wenn  irgendwo,  so  bei  der  Erforschung  der  nor- 
malen und  pathologischen  Vorgänge  im  Gehii'n  von  Wichtigkeit, 
dass  sich  alle  biologischen  Untersuchungsmetlioden  die  Hand  reichen 

^' Monakow,  Gehirnpathologie.  10 
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zeichnet  man  kurzweg  die  innerhalb  eines  Sulcus  einander  zugekehr- 
ten, oft  sich  berührenden  Rindentheile  als  Lippen  und  spricht  von 
einer  oberen  und  unteren,  einer  lateralen  und  medialen,  einer  frontalen 
und  occipitalen  Lippe  dieser  oder  jener  Furche.  Bei  feineren  Bestim- 
mungen der  innerhalb  der  Sulci  versteckten  Windungen  verfährt  man 
am  besten  in  der  Weise,  dass  man  sie  einfach  numeriert.  Dabei  darf 
aber  nicht  vergessen  werden,  dass  durch  krankhafte  Processe  die  An- 
ordnung und  gegenseitige  Lage  der  Windimgen  beträchtlich  modi- 
ficiert  werden  können,  wodurch  eine  selbst  gröbere  Orientierung  er- 
schwert wird.  In  solchen  Fällen  nützt  die  Berücksichtigung  der 
normalen  Lageverhältnisse  zwischen  bestimmten  Grosshirnabschnitten 
und  entsprechenden  centraleren  Himtheilen  nur  wenig.  Dagegen 
lässt  eine  aufmerksame  Betrachtung  der  Querschnitte  durch  den  er- 
griffenen Grosshirnlappen  eine  genauere  Feststellung  der  Identität 
der  Windungstheile  zu. 

a)  Die  Furchen  des  Grosshims. 

Bei  der  Bestimmung  der  Windungen  geht  man  am  besten  von 
den  Hauptfurchen  aus,  und  zwar  in  erster  Linie  von  der  tiefsten 
und  wichtigsten  Spalte,  nämlich  von  der  Fissura  Sylvii. 

Die  Fiss.  Sylv.  zerfällt  bekanntlich  in  eine  Reihe  von  Seiten- 
zweigen, deren  drei  wichtigste  der  Ram.  horizontalis  ant.,  der 
Etam.  horizontalis  post.  und  der  Ram.  ascendens  sind  (Fig.  5). 
Beim  Auseinanderbreiten  der  Hauptspalte  wird  die  Insel,  in  welcher 
sich  ebenfalls  eine  Reihe  von  kleinen  Furchen  vorfindet,  der  Be- 
obachtung erschlossen. 

Die  Fiss.  Sylv.  trennt  das  Grosshirn  von  untenher  in  mehrere 
Bimlappen:  nach  der  Basis  zu  in  den  Temporallappen,  dorsalwärts 
in  den  Deckel  und  frontalwärts  in  den  Stirnlappen. 

Parallel  zur  Fiss.  Sylv.  ziehen  durch  den  Schläfelappen  bis  zur 
Fiss.  choroid.  vier  Hauptfurchen,  deren  Tiefe  und  sonstige  Anord- 
nung etwas  verschieden  sind.  Es  sind  dies  die  vier  Tempora  1- 
rissuren.  Die  erste  Temporalfurche  (Fig.  b  t^)  ist  sehr  con- 
stant,  tief  und  verräth  eine  Reihe  von  Nebenfurchen;  sie  dringt  am 
»weitesten  in  den  Parietallappen  hinein.  Die  zweite  Temporal  furche 
^Fig.  5  ^2)  setzt  sich  aus  einigen  seichteren,  unregelmässig  angeord- 
neten Segmenten  zusammen,  so  dass  die  Vereinigung  letzterer  zu 
diner  besonderen  Furche  eine  künstliche  ist.  Dasselbe  gilt  von  der 
Iritten  Temporalfurche  (Fig.  5  ^3),  deren  typische  Anordnimg 
loch  ausserordentlich  viel  zu  wünschen  übrig  lässt;  sicher  ist,  dass 
de  individuelle  Verschiedenheiten  zeigt  und  nicht  selten  Auasto- 
nosen  sowohl  mit  der  zweiten  als  mit  der  vierten  Temporalfurcho 
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keiner  Weise;    die   frisch   operierten  Thiere   scheinen   nicht   einmal 
eine  nennenswerte  Einbusse  ihrer  geistigen  Functionen  zu  erleiden. 
Die  grosshimlosen  Karpfen  sind  z.  B.  noch  imstande,  ihi-e  Nahrung 
spontan  aufzufinden:   sie  schiessen  im  Bassin  auf  die  Kegenwürmer 
los  und  verschlingen  sie,  während  sie  den  ihnen  zugeworfenen  Bind- 
faden zwar  auch  erfassen,  ihn  aber  sofort  wieder  fallen  lassen.    Sie 
können  sogar  noch  Farben  unterscheiden,  sie  tauschen  Zärtlichkeiten 
mit  nicht  operierten  Genossen  aus  etc.    Die   einzige   Störung,    die 
Steiner  an  diesen  Thieren  nachweisen  konnte,   bezog  sich  auf  eine 
etwas  erhöhte  Erregbarkeit  und  Unruhe,  die  er  als  ein  geringeres 
Mass  an  Vorsicht  deutet  und  als  eine  erste  psychische  Störung 
auffasst. 

Der  Seehai  wird  durch  eine  Abtragung  des  Vorderhims  in 
weit  höherem  Grade  geschädigt,  indem  derselbe  nach  diesem  Ein- 
griff die  ihm  zugeworfene  Nahrung  (z.  B.  Sardinen)  unberücksichtigt 
lässt.  Dagegen  wird  weder  seine  Locomotion  noch  sein  Gesichtssinn 
irgendwie  gestört,  ja  sein  Verhalten  ist  derart,  dass  man  bei  ihm  eine 
gewisse  Spontaneität  der  Bewegungen  annehmen  muss.  Denselben 
Operationserfolg  hat  übrigens  beim  Seehai  (nach  Steiner)  schon  die 
Abtrennung  der  Riechlappen  vom  Riechorgane;  Steiner  ist  daher 
geneigt,  die  Störung  in  der  spontanen  Nahrungsaufnahme  nach 
Abtragung  des  Vorderhims  auf  die  damit  verbundene  Mitläsion  der 
Eiechlappen,  resp.  auf  die  Schädigung  des  Geruchssinnes,  der  bei 
<ler  Auffindung  der  Beute  eine  besonders  grosse  Rolle  spiele,  zurück- 
z^iföhren,  ja  Steiner  erklärt  die  Störung  in  dem  Sinne,  dass  der 
Geruch  des  Seehais  dessen  Verstand  ausmache. 

Vom  Seehai  an  aufwärts  in  der  Thierreihe  bildet  bei  des 
Grosshims  beraubten  Thieren  die  Schädigung  der  spontanen  Nah- 
^^ii^ufnahme  das  erste  und  auffallendste  Ausfallssymptom. 
Obwohl  von  anderen  Autoren  einige  vereinzelte  abweichende  Mit- 
teilungen vorliegen  (Schrader),  muss  ich  mit  Goltz  und  Steiner 
^wan  festhalten,  dass  z.  B.  ein  beider  Hemisphären  beraubter 
Frosch,  von  sich  aus,  keine  Nahrung  zu  sich  nimmt;  er  lässt,  wie 
ich  mich  selbst  überzeugt  habe.  Fliegen,  die  sich  auf  seinen  Kopf 
*^tzen,  völlig  unberücksichtigt,  und  dergl.  mehr.  Dasselbe  wie 
vom  Frosch  lässt  sich  von  der  grosshirnlosen  Taube  sagen:  sie 
vermag  ihr  Futter  nicht  aufzufinden  und  würde  wirklich  mitten  im 
üeberflusse  von  Nahrung  (setzte  man  sie  z.  B.  mitten  in  einen 
Körnerhaufen)  verhungern,  wenn  man  ihr  die  Kömer  nicht  in  den 
^^d  stecken  würde,  obwohl  sie  ebensowenig  blind  ist  wie  der 
grosshirnlose  Frosch,  obwohl  sie  keine  ataktischen,  resp.  keine 
vileichgewichts-Störongen  zeigt  und  sich  überhaupt  normal  bewegen, 
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ein©  Eeihe  von  kleinen  Seitentäschchen.  Man  unterscheidet  an  dieser 
Furche  drei  Abschnitte  (oberen,  mittleren,  unteren),  die  durch  kleinere 
Seitenabzweigungen  (oberes  und  unteres  Knie,  Fig.  5  g^  und  g^)  an- 
gedeutet werden. 

Fpo 


fdeni 


Fig.  0. 
Mediale  Ansicht  der  Windungen  waA  Furchen  der  rechten  Grosshimhemispliiire. 
ß  Balken.  Rk  Balkenknie.  Bnpi  Bnlkenspleniuin.  ^  Finibriii.  f  ilenl  Fnscia  den- 
tata,  Feh  Fissura  clioroidea.  c  anf  vordere  Comniis-sur.  cm  Fissura  cnlloso-mnr- 
glnalia,  calc  Fissura  calodrina.  F;)0  Fissurn  i.ariclo-occipitali.s.  /"  ft;p/t  Fissura 
UIppocampt.  otK  Fissura  occipito-tempornl.  s\i)>erior.  oti  Fissura  oecipito- temporal. 
inferior.  Fi  erste  Frontal  Windung,  forn  Gyr.  fornicntus.  J',  Prilcunciis.  Cii  Cnneus. 
LI  Lobulus  lingualis.  J,  fun  Lobulus  fusiformis.  0 'J'Gyi.  occi]iito-tenii)ornlis.  Gllipp 
GjT.  Hippocampi.   deac  Gjt.  desceudeus.   U  Uncus.  J'arc  I.rf»buhis  paracentrali,-!. 

Die  Fias.  calcarinn  (Figg.  fi,  7  und  f*  calc)  ist  eine  sehr 
friih  angelegte  Spalte,  wi'k'lie  <hn  Ocfipitallappcii  hortzdutal  tit-1' 
dun-hschneidet  und  die  zur  Einstülpung  der  uuMliulm  Wand  jrm-;  in 
das  Hinterhorn  Yeraulassung  piKt.  Bei  oluTliru-lilii-liiT  JJetriiihtniig 
erochpint  die  FIkh.  cak-arina  imbfdi'utciid.  weil  ihre  LipjH'U  durch  ili*- 
Anichnoidea  dicht  aneiuandcrgidutlu't  siinh  Wim  Atisi-iiiaiidiTdriiiig--!i 
letzterer  zeigt  es  sich  iiidesscii,  dass  dies«-  Furdii'  an  eiiizfluoii  AI>- 
wlinitten  2—3  Cciitimctrr  tit-f  ist  und  drei  niäi'liligc  S.,'itriitasih.-n 
besitzt.  Ueber  die  wahre  Ausdi-htning  dii-si-r  (irulii-  ..rieuiicri  ni;in 
sich  erat  an  Querschnitten  in  bflrifdif^mrliT  Wriso  iFifrff.  7—  \h. 
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der  Mitte   liegen;   da  das   gleichseitige  Corp.  gen.  ext.  schon  nach 
AA^tragung  einer  Sehsphäre,  auch  beim  Kaninchen,  regelmässig  se- 
cundär  hochgradig  entartet,  so  darf,  bei  der  über  jeden  Zweifel  er- 
habenen   Zugehörigkeit    dieses    Gebildes    zum    optischen   Apparat, 
wenigstens  an  einer  partiellen  Schädigung  des  Sehactes  nach  völ- 
liger Ausräumung  beider  Hemisphären  auch  bei  jenem  Thier  nicht 
gezweifelt  werden.  Für  ein  Ausweichen  bei  Hindernissen  dürfte  in- 
dessen (bei  Kaninchen)  die  Thätigkeit  der  vorderen  Zweihügel  unter 
Mitwirkung  des  Tast-  und  Gteruchssinnes  ausreichend  sein. 

Die  Erfahrungen  über  doppelseitig  ihrer  Grosshimhälften  be- 
raubte Hunde,  zumal  über  solche,  welche  die  Operation  längere  Zeit 
überlebt  hatten,  sind  sehr  spärlich.  Meines  Wissens  hat  es  bisher 
nur  Goltz  fertiggebracht,  einige  durch  wiederholte  operative  Ein- 
griffe allmählich  grosshimlos  gemachte  Hunde  mehrere  Wochen 
lang  am  Leben  zu  erhalten.  Ihm  allein  verdanken  wir  denn  auch, 
was  wir  über  die  Functionsstörungen  solcher  Thiere  wissen.  Seine 
Beobachtungen  sind,  wenn  auch  nicht  ganz  objectiv  gehalten,  doch 
äusserst  wertvoll;  sie  lassen  sich  in  befriedigender  Weise  ergänzen 
durch  die  Mittheilungen  anderer  Autoren  über  doppelseitige  par- 
tielle Abtragungen  der  Grosshirnrinde,  über  welche  ein  ziemlich 
reiches  Beobachtungsmaterial  vorliegt.  Aus  den  in  dieser  Weise 
gesammelten  Untersuchungsergebnissen  lässt  sich  die  wirkliche  Schä- 
digung beim  Hund  ohne  Grosshirn  wie  folgt  zusammenfassen: 

Die  Intelligenz  zeigt  sich  selbstverständlich  schon  bei  Hunden, 
denen  bloss  das  Vorderhim  beiderseits  entfernt  wurde,  in  hoch- 
gf^igster  Weise  defect.  Hinsichtlich  der  Sinne,  insbesondere  hin- 
sichtlich des  Greruchs  und  des  Gesichtes,  aber  auch  des  Gehörs, 
verräth  der  grosshimlose  Hund  unverkennbare  Zeichen  einer  aus- 
gedehnten Schädigung.  Die  Fähigkeit  zur  spontanen  Nahrungs- 
aufnahme ist  bei  ihm  völlig  aufgehoben.  Was  ihn  von  niederen 
Thieren  mit  ähnlichem  Defect  unterscheidet,  ist  seine  zutage  tretende 
fvon  Goltz  selbst  hervorgehobene,  resp.  zugegebene)  Störung  in  der 
Locomotion  und  auch  in  der  Sensibilität  der  Extremitäten.  Es  fällt 
dem  operierten  Hund  schwer,  sich  im  Gleichgewicht  zu  halten; 
doch  kann  er,  wenn  er  mit  Gewalt  angetrieben  oder  gezogen  wird, 
noch  gehen;  er  thut  dies  aber  ungeschickt,  er  gleitet  leicht 
*^,  insbesondere  auf  schwierigem  Terrain,  während  grosshimlose 
^™iiichen  ganz  munter  und  sicher  herumspringen  (v.  Gudden, 
^^™tiani).  Der  Hund  ohne  Grosshirn  kann,  wenn  er  stark  miss- 
'^^elt  wird,  noch  knurren  imd  bellen;  er  frisst  jedoch  nur, 
^'^  ihm  die  Nahrung  direct  ins  Maul  gestopft  wird.  Auch  ist  der 
^^'ftcfc  (Kauen  und  Sehlucken),  wenigstens  einige  Wochen  nach  der 
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Scheitelläppcliön,  P,  und  P^)  trennt.  Sie  lässt  sich  am  besten  auf- 
finden, wenn  man  zunächst  die  dem  unteren  Schenkel  der  Central- 
furche  nach  hinten  parallel  verlaufende  Spalte  aufsucht  und  die 
Fortsetzungen  derselben  in  occipitaler  Richtung  verfolgt.  Nicht 
selten  finden  sich  zwei  bis  drei  Segmente  vor;  das  letzte  hintere 
Segment  endigt  T-formig  und  hinter  dem  oberen  Schenkel  der  Parieto- 
Occipitalfurche  (vgl.  Fig.  5).  Der  Querbalken  des  T  wird  in  der  Eegel 
von  der  Interparietalfurche  abgetrennt  und  als  erste  Occipitalfurche 
bezeichnet  (Fig.  5  o,).  Z\vischen  dieser  letzteren  und  dem  oberen 
Segment  der  Parieto-Occipitalfurche  findet  sich  eine  Windungsbrücke, 
welche  den  Namen  ..Pli  du  Passage"  führt. 

cale  a  desc  calc  a 


Fig.  8. 

Frontalsclinitt  durch  den  Occipitallappen   des  Menschen,  2  Centimeter  von  der 

Occlpitalspitze  entfernt,  cale  Fissura  calcarina.  calc  n  eine  mächtige  Seitentasche 

derselben,  desc  Gyr.  descendens. 

Die  Fias.  calloso-marginalis  (Fig.  6  cm)  stellt  eine  sehr 
constante  tj-pische,  wenn  auch  öfters  individuelle  Verschiedenheitun 
verrathende  Spalte  dar.  Dieselbe  ist  schon  im  fünften  Fötalmonat 
durch  kleine  Grübchen  angedeutet.  Beim  erwachsenen  Individuum 
zeigt  sie  die  Form  eines  S;  der  vordere  Abschnitt  dieser  tiefen, 
von  zahlreichen  Seitenfurchen  begleiteten  Fissur  läuft  dem  Balken 
parallel,  während  der  hintere  Schenkel  gegen  den  oberen  Hemi- 
sphärenrand nmbicgt  und  in  dieser  Richtung  endigt  (Fig.  (i).  Ein 
kleiner  Seitenzweig  löst  sich  schon  früher  in  der  nämlichen  Kiohtung 
ab;  es  ist  dies  die  Paraceutralfurcho  (Fig.  (i  Parc). 

Von  den  übrigen  bekannteren  Furchen  des  Grosshirns  sind  vor 
allem  noch  die  überaus  ruicli  und  complicicrt  angelegten  Frontal- 
fissuren hervorzuheben.  Nuraeutlich  hier  finden  sich  hinsichtlich 
der  speciellen  Anordnung  der  Seitenzweige  und  Nebenfurchen  be- 
trächtliche individuelle  Schwankungen  vor.  Am  einfachsten  ist  die 
Eintheilong  aller  dieser  Furchen  in  zwei  Huuptfissureu ,  nämlich  in 
eine  obere  und  eine  untere  Frontalfurche  (Fig.  5  /",   und   /,). 

\.  Uanikoir,  Orhimpiiiholugii.  'J 
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Intelligenz,  Sinne  und  Bewegung  geschädigt;  wenn  aber  eine  Schä- 
digung in  der  angedeuteten  "Richtung   erfolgt,   so   beginnt  sie  mit 
der   Beeinträchtigung    der   Intelligenz    und   der   spontanen 
Nahrungsaufnahme,  und  erst  später  werden    in   der  Thier- 
reihe  aufwärts,  unter  zunehmender  Intensität,  die  einzelnen 
Sinne,    vor    allem    das    Gesicht,    geschädigt,    während    die 
grobe  Locomotion  erst  auf  der  höchsten  phylogenetischen 
Stafe  in  ernsterer  Weise  eine  Störung  erfährt. 

Diesem  verschiedenen  Verhalten  der  Thiere  nach  Grosshirn- 
defecten  entspricht  vollständig  die  morphologische  Differenz  in  der 
Anlage  und  Gliederung  der  einzelnen  Himtheile.  Wenn  man  das 
Geliim  eines  niederen  Wirbelthieres  mit  dem  eines  höheren  vergleicht, 
80  fallt  schon  bei  oberflächlicher  Betrachtung  auf,  dass  bei  letzterem 
das  Gross-  und  das  Zwischenhirn,  bei  jenem  das  Mittelhim,  Hinter- 
üm  und  die  Oblongata  in  functioneller  Beziehung  eine  dominierende 
Rolle  spielen. 

Steiner  definiert  das  Gehirn  durch  das  allgemeine  Bewegungs- 
ceatimm  in  Verbindung  mit  den  Leistungen  eines  höheren  Sinnes- 
ner>ren.  Wo  diese  Bedingungen  zusammentreffen,  dort  ist  ein  Gehirn 
vorlxÄnden.  Derselbe  betont  femer,  dass  sich  das  Rückenmark  der  nie- 
deron  Thiere  aus  einer  Reihe  von  sich  aufeinander  folgenden  Meta- 
meren  zusammensetzt,  deren  jedem  ein  Locomotionscentrum  ent- 
spricht, und  dass  in  der  phylogenetischen  Entwicklung  der  Wirbel- 
thi€^r-e  das  Rückenmark  an  Locomobilität  im  allgemeinen  allmählich 
öuib^sst;  d.  h.,  allmählich  fangen  die  einzelnen  Metameren  an,  die 
iMi^rvation  ihrer  Locomobilität  nach  vorn  abzugeben,  indem  das  vor- 
derste Metamer  die  Führung  übernimmt.  Steiner  bezeichnet  das  tref- 
fead  als  eine  Wanderung  der  Function  nach  dem  Vorderende. 

In  dieser  in  allgemeinen  Umrissen  von  Steiner  entworfenen 
^"^ylogenie  des  Centralnervensystems  ist  das  Grundprincip  gewiss 
gaixas  richtig  angedeutet;  doch  ist  Steiner  nicht  dazu  gelangt,  sich 
^  bliese  Auffassung  unter  näherer  Berücksichtigung  der  anatomi- 
»cix^u  Verhältnisse  gründlicher  zu  vertiefen. 

Was  den  architektonischen  Aufbau  des  Gehirns  der  niederen 
'^^-T'belthiere  charakterisiert,  das  ist  die  nach  gröberen  physiologi- 
«crx^n  Functionen  (nach  den  einzelnen  Sinnen  und  nach  den  einzelnen 
'^'xfiger  geübten  Bewegungsformen)  erfolgende  scharfe  Abgrenzung 
ue^  Nervensystems  in  lose  verknüpfte,  relativ  selbständig  wirkende 
^^tren,  von  denen  jedes  gleichsam  ein  Gehirn  im  kleinen  (für 
"^^  betreffenden  Körpertheilj  darstellt,  seine  centrifugalen  und  centri- 
P^^^Ien  Verbindungen  hat  und  ziemlich  automatisch,  d.  h.  imter  ge- 
fer  Mitwirkung  der   anderen  Centren   seine  Thätigkeit  entfalten 
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kann.  I)i<)H(5  Hcliarf  locaiisierten,  namentlich  auf  das  Mittel-,  Hinter- 
nnd  Naoliliirn  vc^rthoilton  Centren  sind  durch  Commissuren  unter- 
ninandor  V(^r1)and(m;  ausserdem  haben  sie  aber  eine  allerdings 
HchwaclH^  (^(iHanimtreprilsontation  in  einem  Centrum  höherer  Ordnung, 
d.  li.  am  K()plnnd(^  (Wanderung   nach  dem  Kopfende  von  Steiner'. 

An  j<MH^  nilnili(!li(ui  automatischen  Centren,  die  man  als  modi- 
fl('i(»ri(^  Küi^konmarksmcitamorn  auffassen  kann,  schliessen  sich  räum- 
lich ^anz  ong  und  offenbar  für  jedes  Centrum  in  besonderer  Weise 
tnM'vr)S(»  Kinrichtungon  an,  die  für  das  Seelenleben  der  niederen 
Wirbolthioro  von  hervorragender  Bedeutimg  sind.  Es  geschieht  dies 
nii'ht  in  oinor  für  jeden  Metamer  gleichen  Weise.  Die  Hauptrolle 
kommt  dabei  jedenfalls  dem  Mittelhirndach  (im  Anschluss  an  das 
Sehorgan)  zu.  Mit  anderen  Worten,  das  Seelenleben  ist  bei  nie- 
deren Wirbelthieren  nicht  nur  an  das  bei  ihnen  dürftig 
entwickelte  C^rosshirn,  sondern  in  erster  Linie  an  das 
Mittelhirn,  gewiss  aber  auch,  wenn  auch  in  geringem 
l^rade,  an  andere,  niedere  Hirntheile  gebunden. 

Je  höher  wir  nun  in  der  Thienvihe  aufwärts  steigen,  nmso- 
n\t>hr  n\cken  jene  an  die  niederen  Hirntheile  geknüpften,  aber  gleich- 
wohl tur  seelische  Pnxn^sse  bestimmten  Apparate  gegen  das  Kopf- 
ende vor,  schliessen  sich  doit  an  das  nen'öse  Centrum  höherer  Ord- 
nung an,  welches  nunmehr  in  Wirklichkeit  die  Oberleitung  für  die 
Sinne  und  die  l-tvomotion  ülHMiiimmt  Steiner«.  Direct  proportional 
dem  K,'^ngt\  den  das  Thier  in  der  phylogenetischen  Beihe  einnimmt^ 
losen  siv^h  von  den  primitiven  automatisihen  Ct^ntren  die  vorwiegend 
luv  die  stvlisohe  ThStigkeit  btMiüTzten  nerx'öst-n  TheDe  ab:  sie  werden 
in  die  tVg^ftnisation  des  Grosshims  unter  Bildung  einer  Himiinde 
eiVijretuijl ,  bis  sie  beim  Menschen  allmählich  eine  Mächtigkeit  er- 
lAnc*^n,  ceo^u  die  alle  übric<^n  Hirntheile  verschwinden. 

IVi  dieser  phylogenetischen  Wanderung  der  far  die  psTchische- 
Arlvit  K'Stimmtt'U  Ap}^Ärate  gt"*gt-n  das  ^n:»iDdäTe  Vordexhim  rücken 
hn^h   die  Vemvtr.uirt'n    der  höheren  Bewe^runirrfonDeii,   sowie  Xen- 
roMencompioxe  lV*r  die  Perception  grosshimwärts.     T*ie5>e  Xenronen- 
^^Mlr*^l^\■e   Nina    nivb.ts    anderes,    als    die  von   uns   schon   froher  ab- 
pV^V'nyren    i^ri->>hirr.«mheile.    Je    Tift<h    der  FnDCiion,    d-  lu  j^ 
n«.  h    do'V   aiiAKor.isibeTi    l.Ace    i^t>>   S;r.nesorirAn«,    weiches   sie  ver- 
t'iV'ton,    xNÄTsrien-.    die   i^rosshirrjanthfilf    m    der  Riclmmg   der 
»"^.''.-flj^^hc,    ir:v^her.    lfT,7:tvri'    aber  TiT.r  mn   ihren   lam^äSD 
V»»ns;Ät7eTi.   wjih:^-T»rl    tIm    V"rsT»n;Ti£rselfmrnT^,    d.  h,  die 
N<:-\vir/eV!er».  "»r  r»«*h   ihrf-r  ph>"si»*»lops.heii  Bes:iiiiinizii|^,  im  M2tttl*<-i' 
;ir.  ZtiTs.  IjeTil.m':   orier   in    andeiY-n   HiTTiilie.il*«    sicih 
gi^hiehi  d7es*'»s  Vomirken  d«r  t^rosshimiaiTjjÄile  ß^pan 
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phylogenetisch  in  einer  bestimmten  Reihenfolge,  so  dass  zuerst 
das  Geruchsorgan,  dann  der  Gesichtssinn,  das  Gehör  etc.  ihre  Re- 
präsentation in  der  Grosshimrinde  finden. 

Die  Grosshimrinde  fangt  aber  erst  bei  den  Reptilien  an  (Edinger) 
und  wahrscheinlich  als  Hinterhauptsrinde  (Sehsphäre) ,  während  das 
centrale  Organ  für  den  Geruch  schon  früher,  aber  in  einer  anderen 
Gestaltung  im  Grosshim  die  erste  Vertretimg  findet.  Wie  die  phylo- 
genetische Entwicklung  der  Hirnrinde  sich  weiter  gestaltet,  ist  noch 
nicht  genügend  erforscht,  sicher  ist  nur,  dass  von  den  Reptilien  an 
abwärts,    also   z.   B.    bei   den   Fischen,    eine    eigentliche   Hirnrinde 
nicht  existiert.  Bei  dieser  Gelegenheit  soll  betont  werden,  dass  der 
äussere  Kniehöcker    als    erster    Grosshirnantheil    sich    zu- 
nächst bei  solchen  Thieren  vorfindet,    bei  denen  die  erste 
Occipitalhirnrinde  zur  Bildung  kommt.  Die  anderen  Sehhügel- 
abschnitte (Grosshimantheile)  dagegen  entwickeln  sich  successive  im 
richtigen  Verhältnisse  zur  Vervollkommnung  des  Grosshimmantels. 
Alle  diese  und  andere  vergleichend-anatomischen  imd  physiologi- 
schen Ergebnisse  weisen  darauf  hin,  dass  das  centrale  Nervensystem 
<ler  Wirbelthiere   in   zwei   wichtige  Anlagen   sich  zergliedern  lässt, 
<lie  bei  allen  Wirbel  thieren  in  mehr  oder  weniger  ausgeprägter  Weise 
zutage   treten,    nämlich    in    eine    phylogenetisch   alte    (Grund- 
anlage) und   in   eine   phylogenetisch  junge    (supplementäre) 
Anlage.     Die  erstere,  welche   den  nervösen  Grundmechanismus  re- 
präsentiert und  sich  bereits  beim  Amocoeten  andeutungsweise  vor- 
Sii'K't,  enthält  alle  für  das  primitive  oder  „meclianisclie"  Leben  noth- 
^'♦•ndigon  Einrichtungen  und  ivSt  durch  eine  ziemlich  grosse  functio- 
li'^ll«'  Selbständigkeit  ihrer  Tlieile  (Mittelhirn,  Hinterhirn,  Nachhirn) 
<^'liarakterisiert. 

Die  supplementäre  Anlage,  welche  durch  die  Grosshimrinde 
''iid  (lio  von  dieser  abhängigen,  sowie  dieser  direet  proportional  ent- 
^i'kelten  Hirnregionen  (Grosshimantheile)  vertreten  wird,  erreicht 
^»♦'im  Mensehen  den  höchsten  Grad  der  Vollkommenheit;  sie  wird 
t^niMF  charakterisiert  durch  das  Princip  der  strengen  Unter- 
"rflnung  der  sogenannten  Grosshimantheile  unter  das  Gross- 
^'irn  und  das  Princip  des  Zusammenwirkens  mehrerer  ana- 
tomisch getrennt  liegenden  Hirnabschnitte,  das  selbst  bei 
^'^nz  einfachen  Verrichtungen  zur  Geltung  kommt.  Die  phylogene- 
'^''  h  alte  Anlage  ist  schon  beim  Hunde,  vollends  aber  beim  Menschen 
^JT^msten  der  phj'logenetisch  jungen  t  heil  weise  verkümmert; 
J"^i''ntalls  hat  sie  bei  beiden  einen  grossen  Tlieil  ihrer  Selbständigkeit 
*-"ij:^'»*l)üsst,  und  es  hat  die  supplementäre  Anlage  die  Oberherrschaft 
^l'^T  (las  Ganze  übernommen. 
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Aus  der  weiteren  Betrachtung  der  vergleichend -anatomischen 
und  experimentell-anatomisclien  Verhältnisse  darf  man  mit  Bestimmt- 
heit annehmen,  dass  wahrscheinlich  für  jeden  der  Sinnesnerven, 
sicher  aber  für  den  Opticus,  Acusticus  und  für  die  Hautsensibilität,  im 
Sinne  der  vorstehenden  Eintheilung  wenigstens  zwei  anatomisch 
getrennte  centrale  Aufnahmsstätten  vorhanden  sind,  nämlich 
eine  phylogenetisch  alte  und  eine  phylogenetisch  junge.  An  letztere 
erfolgt  die  Anknüpfung  für  das  Grosshim.  Beim  Menschen  wird 
ausschliesslich  sowohl  zur  Aufspeicherung  der  Sinnesbilder  als  für 
die  meisten  zusammengesetzten  reflectorischen  Uebertragungen,  die 
in  bewusster  Weise  erworben  werden,  die  phylogenetisch  junge 
Anlage  benützt.  Bei  niederen  Thieren  sind  diese  beiden  Aufiiahms- 
stätten  räumlich  nur  unvollkommen  differenziert;  bei  den  niederstea 
Wirbelthieren  scheint  die  phylogenetisch  junge  Anlage  ganz  zu 
fehlen.  Die  Differenzierung  vollzieht  sich  in  der  Thierreihe  aufwärts 
in  einer  der  intellectuellen  Entwicklung  der  Thiergattung  ent- 
sprechenden Weise. 

Besonders   klar   organisiert  und  mit  ziemlicher  Exactheit  fest- 
gestellt sind  bei  allen  Wirbelthieren  die  doppelten  Wurzeln  und 
Endstätten  für  den  Sehnerven.  Bei  den  Fischen  endigt  bekannt- 
lich der  ganze  Sehnerv  im  Mittelhirndach;  eine  räumliche  Trennung 
der   beiden  primären   Opticusendstätten    ist   hier    noch    nicht  vo^ 
banden;   sie  ist  aber  auch  nicht  nothwendig,  da,  wie  Steiner  nach- 
gewiesen hat,  die  Lichtempfindung  und  die  daran  sich  knüpfenden 
psychischen  Processe   zweifellos   ebenfalls   grösstentheils   im  Mittel- 
himdach  sich  abspielen.*)    Eine  deutliche  Trennung  der  Sehnerven- 
wurzeln in  eine  Zwischenhirn-  und  in  eine  Mittelhirnwurzel  heffS^^ 
erst  bei  den  Vögeln  (bei  der  Taube;  Edinger),  also  bei  jener  Thi®^ 
gattung,    bei    welcher   die    erste   richtige  Hinterhauptsrinde    ne^ 
Sehstrahlung  und  die  erste  Abgrenzung  eines  Corp.  genic.  ext.    ^ 
Zwischenhirn  sich  vorfinden.    Und  so  geht  es  stetig  aufwärts.    X^^ 
Corp.  gen.  ext.  nebst  Sehstrahlungen   und  Sehrinde   erreicht  scl>^^ 
beim  Kaninchen**)  eine  stattliche  Ausdehnung;  hier  wiegt  aber  '^^^ 
bei  der  Taube  noch  die  Wurzel   aus  dem  vorderen  Zweihügel  (1^° 
opt.)  vor. 


*)  Das  Mittelbimdach  entspricht  also  beim  Fisch  sowohl  dem  vord^^* 
Zweihügel  als  dem  äusseren  Kniehöcker  nebst  Sehstrahlungen  und  Hinterhau^^^ 
rinde  der  höheren  Säuger. 

♦♦)  Wenn  die  Beobachtung  richtig  ist,  dass  grosshimlose  Kaninchen  n^^^ 
sehen  können  (Gudden,  Christiani),  so  wäre  dies  darauf  zurückzufahren,  d^* 
der  phylogenetisch  alte  nervöse  Apparat  für  den  Opticus  eine  gewisse  s^^^ 
ständige  Thätigkeit  in  Verbindung  mit  locomotorischen  Centren  sich  bewahrt  U^^ 


B.  Physiologie  des  Gehirns.  155 

Beim  Menschen  finden  wir  zwar  ebenfalls  noch  eine  ziemlich 
nansehnliche,  in  das  Mittelhimdach  ziehende  Sehnervenwurzel  (ein 
^nn  des  vorderen  Zweihügels);  aber  dieser  phylogenetisch  alte 
!tervenfaserzug  spielt  beim  Menschen  für  den  Sehact  jedenfalls  eine 
Tanz  untergeordnete  Rolle;*)  weitaus  der  grösste  Abschnitt  des 
Sehnerven  zieht  in  den  äusseren  Kniehöcker,  von  wo  aus  durch 
Vennittlung  eines  Umschaltungsmechanismus  und  durch  die  Seh- 
strahlungen der  Anschluss  an  den  Hinterhauptslappen  erfolgt.  Beim 
Menschen  ist  somit  die  Unterordnung  fast  des  ganzen  centralen 
optischen  Apparates  unter  das  Zwischenhim  und  den  Grosshirn- 
mantel  evident,  ebenso  evident  wie  die  Verkümmerung  der  phylo- 
genetisch alten  Mittelhimendstätte  des  Sehnerven,  die  noch  bei  den 
Nagern  eine  hervorragende  Rolle  spielt.  Mensch,  Hund  und  Affe 
sind  anderseits  auch,  wie  wir  gesehen  haben,  bei  Defect  des  ganzen 
Grosshims,  resp.  schon  des  Occipitallappens  rindenblind,  während 
die  Nager  und  die  Vögel,  selbst  wenn  ihnen  das  ganze  Grosshirn 
entfernt  wird,  theilweise  die  Fähigkeit  bewahren,  sich  mittelst  ihrer 
Augen  im  Baume  zu  orientieren. 

Beim  Acusticus  sind  die  anatomischen  Verhältnisse  mit  Rück- 
sicht auf  die  oben  entwickelten  Gesichtspunkte  noch  nicht  genügend 
studiert.  Sie  scheinen  aber  ganz  ähnlich  zu  liegen  wie  beim  Opticus. 
Als  phylogenetisch  alte  Wurzel  muss  hier  die  in  das  Tuberculum 
acusticum  tretende  angesehen  werden,  wie  denn  auch  dieses  bei 
Kaninchen  und  Katzen  viel  mächtiger  entwickelt  ist  als  beim 
Menschen;  ähnlich  verhält  es  sich  mit  den  Striae  acust.  (wenigstens 
Dttit  einem  Antheil  derselben),  die  beim  Menschen  zweifellos  etwas 
ini  Buckgang  begriffen  sind.  Beim  Menschen  nimmt  dafür  der  vor- 
dere Acusticuskem  als  primärer  Endkern  eine  hervorragende  Stellung 
öin;  auch  scheinen  die  secundären  Bahnen  des  Acusticus  mehr  aus 
diesem  als  aus  dem  Tub.  acust.  hervorzugehen;  femer  muss  das  Corp. 
gen.  int.  (bei  niederen  Thieren  gar  nicht  vorhanden)  als  phylogene- 
w»ch  junge  Anlage  beim  Höract  in  Verbindung  mit  der  Rinde  des 
Temporallappens  als  corticale  Werkstätte  eine  wichtige  Rolle  spielen. 

Hinsichtlich  der  Sensibilität  kommt  vor  allem  das  complicierte 
Gebiet  der  Schleife  in  Betracht,  welches  in  der  Thierreihe  schon 
froh  zur  Entwicklung  gelangt.  Von  der  Schleife  wissen  wir,  dass 
5ie,  ans  den  Kernen  der  Hinterstränge  hervorgehend,  fast  mit  allen 
Himtheilen  eine  reiche  Verbindung  unterhält,  und  dürfen  wir  hier 


*)  Es  sind  klinisch  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  bekannt,  in  denen  aus- 
S^^te  LSsiomo  in  beiden  vorderen  Zweihügeln  zu  keinerlei  Störungen  des 
S^bena  geÄhrt  haben. 
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Fig.  15.  Pig.  lü. 

Figg'  i>  — SO- 
AufciiiAndflrfolgenile,  ilurch  Zwischenräume  vou  3 — 5  MUlimeter  getrennt« 
Froalnlacluiltl«  -.aa»  einer  ununtei'brocheiien  Serie)  durch  ein  normales  mecBcli- 
Urhüfe  Oehlru;  circa  'j'j  natürlicher  Grösse.  Fig.  9  circa  6  Ceutimeter  von  der 
OccIpitnlBpitw  entfernte  Ebene  (Beginu  des  Hinterhorns).  Erklilrung  der  Farben- 
töne: Roth:  GetUgsbedrk  der  Art,  cerebri  itost.  Blnu:  Geiilssbezirk  der 
Art.  Flse.  Svlvii.  Weiss  (im  Groashirni:  Getaasbeitirk  der  Art.  fwrebri  anterior. 
fV  Prilcuueus  JP  Interpnrietal furche,  ang  Gyrus  angularis.  ang\,  ang^  oberer, 
untitrer  Bogen  derselbeu.  FU  Fase,  longitud.  infer.  o^  «weite  Ocdpital furche. 
Ol  Occiitlto-TempomJ furche.  0,.  0,.  O3  l.-S.  Occipitalwindung.  OT  Ocdpito- 
Teniporal Windung.  1,1  Lobulus  lingualls.  eale  Fissura  calcarina,  Fpo  Fissura 
parlota-ocäipitalis.  l^i^i  Sollentasche  dt^rselben.  sti'Cp  Stratum  cunei  proprinm. 
Cate  mr  Calcar  avis.  i',  Lobus  parietal,  infer.  P,  Lobus  parietal,  aiip.  (oberes 
Hf^boiullttppchiin.  L  fu»  Lobul.  fuäiformis.  m  Seh  Strahlungen  (ätrnt.  sngitt.  med.;. 
'i'ap  Tapetuin  (Fnscic.  long.  äu)>er.,  AasocintionsbUntlel  xwiBchen  Hinterhaupt- 
Initpeu  und  Scheitallappen).  fiirn  Gyr.  fornicutus.  B  Baiken  Bspl  Balkeusplentum. 
oriFunt«re,  o(»  obere  Occipito-TiJmporalfurche.  Ii,  tj  erst«,  zweite  Temporal  fiirc  ha. 
Ti,  T3,  Ti.  Tf  l.— ■!.  Temporal  wind  luig.  ainarg  Oyi.  supvamarginalis.  »marg, 
rentrale  Lippe  derselben,  cm  Fissura  caUoso-marginal.  GH  Gjtus  Hippocampi. 
l'are  Lob.  paracentr.  Gep  hintere  Central  Windung.  FS  FIssurn  Sylvii.  J  Insel. 
Oea  Tordara  Central  Windung,  f  das  GcwÜlbe.  Am  Mandelkern.  //  Trnct.  opt. 
Chlasauu  CA  Ainmonshom,  Feh  Fissur»  choroidea.  Cl  Claiiatrum. 

•)  Dxr  Vcnorgiingsbczirk  der  Art.  choroidea  L'tt  in  don  Figuren  nicht  mar- 
kliul.  (Wadba  omäust  meist  hinture  Abschnitte  des  Zwischenhims,  an  dnren 
EroaUrung  indeotien  auch  die  Art.  cerebr.  post.  stark  betheiligt  ist. 
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genetischen  Entwicklungsreihe  der  Thiere  ist  selbstverständlich 
eine  vollständige  Ausscheidung  der  phylogenetisch  jungen  von  den 
phylogenetisch  alten  Himabschnitten  bei  höheren  Säugern  nicht  be- 
absichtigt; der  Zweck  jener  Bemerkungen  ist  vielmehr  der,  einige 
neue  Gfesichtspunkte  in  die  Physiologie  der  Nervencentren  zu  bringen 
und  dadurch  ein  besseres  Verständnis  mancher  zusammengesetzten 
nervösen  Functionen  auch  für  das  menschliche  Individuum  anzu- 
bahnen, resp.  verwandte  ältere  Gesichtspunkte  weiterzuführen.  Jeden- 
falls wird  es  von  grossem  Nutzen  sein,  die  im  Folgenden  wieder- 
zugebenden modernen  Lehren  über  die  Localisationsfrage  im  Lichte 
der  Phylogenese  zu  behandeln. 

IL  Experimentelle  Physiologie  der  Orosshimrinde. 

Die  Physiologie  der  Grosshirnrinde  hat  seit  den  geistvollen 
Verirrungen  GaUs  zu  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  nach  langer 
Stagnation,  erst  vor  26  Jahren,  einen  lebhafteren  Aufschwung  ge- 
nommen (im  Anschluss  an  die  von  Hitzig  begründete  Localisations- 
lehre)  und  gewann  in  den  letzten  beiden  Decennien  eine  immer 
fester  werdende  wissenschaftliche  Grundlage. 

Die  Geschichte  der  Entwicklung  der  modernen  Physiologie  der 
orosshimrinde  ist  von  ausserordentlichem  Interesse  und  liefert  uns 
ein  lehrreiches  Beispiel,  auf  welch  verwickelten  Umwegen  und  von 
wie  mannigfaltigen  Gesichtspunkten  aus  wichtige  biologische  Pro- 
bleme in  Angriff  genommen  werden  müssen,  imi  eine  einigermassen 
sichere  Gestaltung  zu  gewinnen. 

Schon  zu  Beginn  dieses  Jahrhunderts  finden  wir  eine  Reihe 
von  sehr  gewandten  Experimentatoren  (Magendie,  Flourens  etc.) 
^Jamit  beschäftigt,  durch  Exstirpationsversuche  an  niederen  Thieren 
in  das  Verständnis  der  physiologischen  Bedeutung  der  verschiedenen 
Himtheüe  einzudringen.  Die  Thiere  konnten  nur  kurze  Zeit  am 
Leben  erhalten  werden,  resp.  sie  wurden  meist  sofort  nach  dem 
operativen  Eingriff  getödtet.  Bei  den  damals  noch  wenig  ausgebil- 
Qöten  Untersuchungsmethoden  waren  die  Beobachtungsresultate  sehr 
▼leldeatig  und  einander  widersprechend.  Trotzdem  schon  anfangs  der 
^^J^iger- Jahre  Bouillaud  durch  zahlreiche  an  Kaninchen,  Tauben 
^d  Hunden  vorgenommenen  Versuche  zur  bestimmten  Annahme  ge- 
kommen war,  dass  die  Operationsfolgen  nach  Abtragung  des  Vorder- 
^  des  Hinterlappens  des  Grosshirns  ganz  verschiedene  sind ,  und 
^  nur  nach  ersterem  Eingriff  tiefer  Blödsinn,  imd  zwar  bei  In- 
^•ctiieit  der  Sinneswahrnehmungen,  sich  einstelle,  blieb  die  von 
^wurens  vertretene  Lehre  von  der  Gleichwertigkeit  der  verschie- 
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die  durch  Einachneiden  der  Seitenäste  der  Fiss.  Sylvii  entstehen, 
nämlich  die  pars  opercularis,  die  pars  triangularis  und  die 
pars  orbitalis  (Fig.  5  a,  b,  c).  Auf  der  basalen  Hemisphärenfläclie 
rechnet  man  noch  zur  dritten  Stirnwindung  den  um  den  lateralen 
Schenkel  des  Sulc.  cruciat. 
sich  lagernden  Windungs- 
theil.  Zwischen  sämmt- 
lichen  Frontal  Windungen 
bestehen  zahlreiche  Win- 
duDgsbrücken,  und  oft  muss 
es  der  willkürUchen  Ent- 
scheidung des  Untersuchers 
überlassen  werden,  ob  er 
einen  Windungsabschnitt 
noch  zu  dieser  oder  zu  jeuer 
Stimfurche  rechnen  will. 

Klappt  man  die  Sylvi- 
sche  Grube,  resp.  das  Oper- 
culum  und  den  Schläfe- 
lappen auf,  so  präsentiert 
sich  die  Insel  (s.  Figg.  18 
bis  20  und  22)  in  ganz  über- 
sichtlicher Weise.  Es  lassen 
sich  an  letzterer  zwei  deut- 
lich abgegrenzte  Windun- 
gen unterscheiden,  eine 
vordere  (Gyr.  ant,  und  A 
Gyr.  post.  Insulae).  Die  am 
meisten  frontal  liegende  ^ 
Partie  der  Insel  bildet  nocli 
einen  Bestandtlieil  von  F^. 
Da. jede  Windung  der  Insel 
noch  in  zwei  Nebcnwin- 
<lnngen  zerfallt ,  so  er- 
geben wich  mit  dem  zu- 
letzt angedeuteten  Win- 
(lungsthcii  im  ganzen  fünf 
kN'inc,  meist  längliche  luul 
leicht  vertical  liegende  Win- 
^hmgen. 


Fig.  lii.  (ErklilruDg  s.  png.  2n,i 
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Es  wurde  indessen  unter  Ausdehnung  der  Zahl  der  Mitarbeiter 
ind  unter  Verfeinerung  und  Erweiterung  der  Methoden,  wenn  auch 
retreimt,  emsig  weitergearbeitet;  die  anatomischen  Lücken  wurden 
ror  allem  durch  Anwendung  der  Gudden'schen  experimentellen,  der 
jleclisig'schen  und  His'schen  entwicklungsgeschichtlichen  und  später 
luch  der  Grolgi' sehen  histologischen  Methoden  ausgefüllt;  insbeson- 
lere  wurde  die  klinische  Beobachtung  mit  pathologisch-anatomischer 
Durcharbeitung  geeigneter  Fälle  von  neuem  sorgfältig  zurathe  ge- 
sogen —  und  allmählich  lernte  man  sich  wieder  verstehen,  die 
Segensätze  wurden  gennldert,  und  eine  Localisation  der  Grosshim- 
rinde  brach  sich,  wenn  auch  unter  gewissen  Einschränkungen  in 
beiden  Lagern,  sichere  Bahn. 

Es  würde  bei  der  Fülle  der  sich  auf  die  Physiologie  des  Gross- 
liirns  beziehenden  Arbeiten  zu  weit  führen,  an  dieser  Stelle  eine  ge- 
naue historische  Darlegung  über  den  weiteren  Gang  der  Discussion, 
namentlich  in  der  ersten  Zeit,  als  sich  die  Localisationsfrage  der 
weitesten  Kreise  in  allen  Ländern  bemächtigt  hatte,  zu  geben.  Da 
nun  besonders  seit  den  überaus  sorgfältigen  und  namentlich  an  Affen 
ausgefiihrten  Reizversuchen  seitens  der  Engländer  (Horsley,  Schäfer, 
Beevor)  eine  eigentliche  ernstere  Opposition  sich  nicht  mehr  gezeigt 
hat,  wird  es  empfehlenswert  sein,  hier  in  Kürze  zunächst  die  all- 
gemein anerkannten,  zum  beträchtlichen  Theil  schon  von  Hitzig 
selbst  beschriebenen  Thatsachen  aus  der  ausgedehnten  Literatur 
herauszuschälen. 

A.  Reizversuche. 

Innerhalb  der  Grosshimoberfläche  (Rinde  der  Sulci  inbegriffen) 
sich  bei  allen  Säugethieren  eine  ziemlich  scharf  umschriebene 
Zone*)  finden,  deren  elektrische  Erregung  schon  mit  ganz  schwachen, 
tl-  h.  gerade  an  der  Zunge  noch  wahrzunehmenden  galvanischen  und 
taradischen  Strömen**)  sofort  von  eigenthümlichen,  geordneten 
Charakter  tragenden  Bewegungen  (Flexion,  Extension,  Pronation)  in 
ien  auf  der  gekreuzten  Seite  liegenden  Extremitäten  und  Gesichts- 
Duskeln  gefolgt  wird.  Diese  erregbare  Zone  (motorische  Region  von 
Etzig)  fallt  bei  Hund,  Katze  und  Affen  in  die  dem  Sulc.  cruciatus, 
^.  Sulc.  centralis,  sowie  den  Sulc.  coronarius  und  praecentralis 
oliegenden  und  an  der  Bildung  dieser,  sowie  ihrer  tieferen  Falten 
^theiligten  Windungen,  d.  h.  also  beim  Hund  und  bei  der  Katze 
den    mächtigen    Gyrus    sigmoideus    und    coronarius,    beim 

*)  Vgl.  hierüber  auch  die  Untersuchungen  von  Mann  (Journ.  of  Anat.  and 
Y&.  VoL  XXX), 

♦•)  Nach  Horsley  und  Schäfer  am  besten  durch  8  —  10  Unterbrechungen 
der  Seeniide  (Fundamentalmass  der  Erregung  der  motorischen  Zone). 
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dem  Ammonshom  und  fällt  in  die  Querschnitte  in  den  nämliclien 
Frontalebenen  wie  auch  der  Luys'sche  Körper,  d.  h.  in  den  frontal- 
sten Ebenen  des  Unterhoms.  Die  Amygdala  ist  von  der  Rinde  des 
Uncus,  wie  bereits  hervorgehoben,  schlecht  abgegrenzt  und  geht 
dorsal wärts  theils  in  die  ventralen  Partien  der  Vormauer,  theils  in 
das  Putamen  über.  Durch  die  verschiedenen  ventral  vom  Glob.  palli- 
dus  ziehenden  Faserbündel  (vordere  Commissur,  Stria  term.,  Stab- 
kranzbündel) werden  in  jener  Gegend  die  grauen  Massen  des  Vor- 
derhimganglions  durchbrochen  und  dadurch  Theile  grauer  Substanz 
scheinbar  abgegrenzt  (vgl.  Fig.  29). 

Die  Vormauer  bildet  eine  schmale,  auf  dem  Querschnitt  spitz 
pyramidenförmig  sich  präsentierende  graue  Wand;  die  Basis  der 
Pyramide  liegt  nach  unten.  Die  Vormauer  zeigt  fast  auf  allen 
Frontalschnitten  eine  ganz  ähnliche  Form.  Sie  bildet  die  Scheide- 
wand zwischen  Putamen  und  der  Insel.  Von  letzterer  ist  sie  durch 
eine  ziemlich  breite  Markleiste  getrennt. 

Die  physiologische  Bedeutung  sämmtlicher  vier  Vorderhirn- 
ganglien ist  noch  ausserordentlich  dunkel.  Da  diese  Gebilde  aber 
häufig  selbständig  erkranken  oder  in  den  Krankheitsprocess  anderer 
Hirnregionen  mit  hereingezogen  werden  (Erweichungen,  Blutungen), 
so  war  eine  kurze  Skizzierung  der  topographischen  Verhältnisse 
jener  Gebilde  hier  angezeigt. 

3.  Fimbria  und  Ammonshorn  (vgl.  Fig.  21). 

Diese  beiden  Gebilde  haben  bisher  nur  ein  rein  anatomisches, 
resp.  morphologisches  Interesse  gehabt;  für  die  Pathologie  dagegen 
konnten  sie  vorläufig  noch  keine  wichtigere  Rolle  erlangen,  wenig- 
stens sind  keine  Krankheitserscheinungen  bekannt,  die  durch  Weg- 
fall oder  durch  Reizung  dieser  Hirntheile  nothwendig  eintreten 
müssen.  Allerdings  sind  Erkrankungen  des  Ammonsliorns  im  ganzen 
auch  nur  wenig  studiert  worden.  Neuere  vergleichend -anatomische 
Untersuchungen  (Eklinger)  lassen  vermuthon,  dass  das  Ammonshorn 
mit  dem  Geruchssinn  (oder  Schmecksinn)  in  engen  Beziehungen  steht. 
Pathologische  Beobachtungen,  die  hiefür  sprächen,  liegen  bis  jetzt 
nicht   vor. 

Die  eigenthümliche  Gestalt  des  Ammonshorns  wird  hervorgerufen 
durch  Einrollung  der  medial -ventralen  Hemisphärenwand  und  Ein- 
stülpung derselben  in  das  Hinter-  und  Unterhorn.  Denkt  man  sich 
den  ventralen  Rand  der  Hemisphäre  in  das  Unterhorn  eingestülpt 
und  in  der  Weise,  dass  die  Convexität  der  Hemisphäronfalte  sich 
der  Höhlung  des  Unterhorns  anpasst,  denkt  man  sich  ferner  um  das 
Endstück  der  Hemisphärenwand  eine  umgebogene  graue  Platte  der- 
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linterhauptalappens  od«r  des  unteren  Scheitelläppchens  gereizt  wer- 
len)  und  der  Ohren  (deren  erregbare  Funkte  im  Bereich  des  Schläfe- 
appenB  liegen  und  offenbar  nach  etwas  anderen  Grundsätzen  an- 
jeonlBet  sind).  Manche  Bewegungen,  insbesondere  solche  der  Zunge, 
lea  Kehlkopfes,  der  Bespirationsmuskeln  und  auch  der  Stammes- 
aiuskulatur  sind  nach  neuesten  Untersuchungen  von  Horsley  und 
Bwtvor*)  bilateral  vertreten,  d.  h,  es  sind  Reizungen  der  bezüg- 
ichen  erregbaren  Punkte  schon  an  einer  Hemisphäre  von  doppel- 
«itigen  Innervationen  gefolgt. 

Dia  erregbaren  Punkte 
Oller,  wie  sie  in  neuerer  Zeit 
bezeichnet  werden,  Foci  könn- 
en bisher  nur  an  den  direct 
unter  der  Ärachnoidea  liegen- 
den Rindenpartien  exact  stu- 
(iiert  werden,  während  die 
Rinde  der  Salci  für  eine  ge- 
naue directe  Beizung  sich 
Dicht  genügend  zugänglich 
flrwiei;»*)  sicher  ist  indessen, 
<iiW  auch  diese  an  der  Zu- 
'unmeosetzung  der  erreg- 
^a  Zone  in  hervorragen- 
de Weise  betheiligt  ist.  Die 
oiiher  bekannten  erregbaren 
^kte  liegen  beim  Hund  in 
der  Anordnung,  wie  sie  durch  Oberfläche  eines  Hundegehims  mit  einigen 
^«folgende  Fig.  5Ö,  die  einem  «"*«»»*^  Pankten  nach  HlUig.  ^  Centrum 
Werke  Hibeiga***)  entnommen 
«t,  wiedergegeben  wird. 

Beim  Äffen  sind  die  er« 
regbaren  Punkte  durch  die 
fortgesetzten  Prüfungen  (na- 
"»ntlich  durch  Horsley)  noch 
*ttcter  differenziert  worden 
»Ii  beim  Hund.  Da  die  bezüg- 
''chen  Verhältnisse  mit  den  bis  jetzt  beim  Menschen  (anlässlich 
^irorgischer  Eingriffe,   femer   durch  Beobachtung  nach  Traumen, 

*)  Philoa.  TnnsacL  Dec.  1894. 

•■^  Dto  »uf  die  sohemaüscbe  HirnoberfUche  in  der  Regel  eingezeichneten 
takte  gBboB  dalwt  kabx  vOUig  richtiges  BUd  der  eir^baren  Foci  wieder. 
***)  üntomuluiiigan  flbsr  das  Qshini-  Berlin  1874. 


Fig.  59. 


fllr  die  Nackenmuskeln.  +'  Centrum  für  die 
Extensoren  und  Adductoren  des  Vorderbeins. 
+  Centrum  für  die  Beugung  und  Rotation 
des  Vorderbeins.  #  Reizstells  für  das  Hinter- 
bein. C~:  Centrum  des  Facialis.  Scr  Solcus 
cruciatus.  ÄSG  Gyr.  sigmold.  anterior. 
PSG  Gyr.  sigmoid.  posterior,  cor  Fissur« 
coronaria.  COR  Gyr.  coronarius.  I—IV  erste 
bis  vierte  äussere  Windung. 
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Aus  dem  Ammonshorn  kommen  zwei  längere  Hauptfaserforma- 
tionen: erstens  die  Fimbria  und  zweitens  der  Faserantheil  zur 
Lyra.  Die  Fimbria  (Figg.  21  und  25  fi)  bildet  einen  mächtigen, 
soliden,  etwas  abgeplatteten  Faserzug,  dessen  Oberfläche  mit  dem 
Epithel  des  Plexus  choroid.  (Fig.  21  Pich)  reiche  Verbindungen  unter- 
hält, und  der  in  Verbindung  mit  letzteren  und  der  Tela  choroid.  die 
Höhlung  des  Unterhoms  und  der  Cella  media  ausfüllt,  resp.  das 
Dach  des  Zwischenhims  bildet  (letzteres  in  Verbindung  mit  den 
Fasern  der  Lyra).  Die  Fimbria  geht  grösstentheils  direct  in  die 
Säule  des  Fornix  über.  Die  zur  Lyra  gehörenden  Fasern  biegen 
sich  medialwärts  um  und  bilden  eine  zur  anderen  Seite  ziehende 
Commissur. 

Die  Markauskleidung  des  Ammonshorns  innerhalb  des  Unter- 
homs nennt  man  Alveus  (Fig.  21  Älv).  Die  zwischen  der  Fascia 
dentata  und  dem  Gyr.  Hippocampi  liegende  Spalte  wird  als  Fiss. 
Hippocampi  (Figg.  21  und  25  f  Hipp)  bezeichnet.  Die  Scheidewand 
zwischen  dem  Unterhom  und  dem  Subpialraum  wird  dargestellt 
namentlich  durch  die  Epithelfalten  der  Plexus  choroid. 

4.  Die  Markmasse  des  Grosshirns. 
(Commissuren ,  Stabkranzbündel,  Associationsbtlndel.) 

Die  beiden  Grosshimhemisphären  sind  durch  mehrere  mächtige 
Commissuren  mit  einander  verbunden: 

1.  Durch  den  Balken  (Figg.  6,  15,  16,  17—20,  B),  welcher  die 
weitaus  wichtigste  und  mächtigste  Brücke  zwischen  den  beiden 
Himhälften  bildet.     Man  unterscheidet  an  diesem: 

a)  das  Knie  (Fig.  6  Bk)  mit   dem   Schnabel  (rostrum);   nach 
vom  gelegen; 

b)  den  Balkenkörper  und 

c)  das  Balkensplenium   (occipital  gelegener  Wulst ,    Fig.  6, 
Bsjyl). 

2.  Durch  die  vordere  Commissur  (Fig.  6  cant),  welche  nament- 
lich die  basalen  Manteltheile  (Schläfenlappen,  basal.  Stirnlappen) 
mit  einander  verknüpft.  Sie  zerfällt  in  einen  Schläfenantheil 
und  einen  Riechantheil.  Die  Comm.  ant.  liegt  dicht  vor  den 
in  das  Tuber.  einer,  eindringenden  Schenkeln  des  Fornix. 

3.  Durch  die  Fasern  der  Lyra.  Letztere  Bändel  legen  sich  der 
Fimbria  ventral  an  imd  verknüpfen  zweifellos  Theile  der 
beiden  Ammonshömer  mit  einander. 

Die  Seitenventrikel  sind  gegen  die  Grosshirnoberfläclie  überall 
abgeschlossen:  dorsalwärts  durch  den  Balken,  medialwärts  durch  die 
Fimbria  und  die  Plexus  choroid.,  sowie  durch  das  Sej^t.  pelluc.    An 
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Ellenbogen,  för  das  Handgelenk,  fiir  die  Finger,  und  das  Centrum 
für  den  Daumen  liegt  zuunterst).  Die  Fcci  für  die  Prcnation  und 
die  Beugung  liegen  mehr  nach  vom,  diejenigen  für  die  Supination 
unil  die  Streckung  mehr  nach  hinten  (vgl.  Fig.  5y). 

Von  den  einzelnen  Feldern  aus  gelingt  es  ganz  nach  Belieben, 
die  verschiedeneten  hier  repräsentierten  Bewegungsformen  (Flexion 
der  Hand,  ExtenBion  der  Finger  und  des  Daumens  und  alle  mög- 
Men  combinierten  Bewegungen)  isoliert  zu  erzeugen;  combinierte 
Bewegungen  erhält  man  namentlich  dann,  wenn  man  den  Strom 
etwas  verstärkt.  Die  Lage  der  erregbaren  Foci  zeigt  kleine  indivi- 
duelle Schwankungen.  Im  ganzen  kann  man  sagen,  dass  beson- 
derE  häuf  ig  angewendete  und  daher  gut  eingeübte  Be- 
vegnngsformen  am  leichtesten  isoliert  zu  produ eieren 
sind.  Nie  erzielt  mau  indessen  eine  Kette  von  aufeinander 
folgenden  Bewegungen  (eine  Ausnahme  machen  Kaubewegungen, 
welche  nach  Horsley  und  Beevor  nach  corticaler  Keizung  rhythmisch 
erfolgen  können). 

Das  erregbare  Feld  für  das  Gesicht  (speciell  für  Zunge, 
Mund,  Kehlkopf),  das  beim  Affen  so  ziemlich  auf  die  ganze  Binde 
des  Operculums  (unteres  Drittel  der  Centralwindungen  und  F^)  sich 
ausdehnt,  ist  für  eine  feinere  Differenzierung  der  Muskelgruppen 
hesonders  schwierig,  wegen  der  häufigen  bilateralen  Ver- 
tretungen der  Muskelgruppen;  man  ist  hier  bis  jetzt  zu  ganz 
ibschliessenden  Besultaten  noch  nicht  gekommen.  Soviel  lässt  sich 
aber  seit  den  Untersuchungen  von  Hitzig  mit  Bestimmtheit  sagen, 
dass  der  obere  Facialis  mehr  nach  oben  und  der  untere  mehr 
tiasalwärts  ihre  Vertretung  haben,  während  die  Kehlkopf-  und 
Zaageninnervation  von  der  untersten  und  vordersten  Partie 
des  Operculums  aus,  d.  h.  der  UebergangBwindung  in  J^,,  am 
leichtesten  in  Action  gesetzt  werden  können. 

Horsley  und  Beevor*)  theilen  das  Operculum  beim  Äffen  verti- 
kal in  rier  Felder,  und  es  entspricht  das  vorderste  dem  Kehl- 
kopf, das  darauffolgende  dem  Rachen;  dann  kommt  das  Feld  für 
^ieKaumuskeln,  imd  vom  hintersten  Feld  aus  erfolgt  das  Oeffnen 
ie»  Mundes.**) 

']  PhiL  Traosact.  1891. 

"}  Nach  neuereD  Untersuchungen  von  Beevor  und  Horsley  (vgl.  Fig.  (JO) 
%»■  Am  erregbaren  Ponkte  fdr  Zung«,  Uund,  Augen  in-  und  durcheinander, 
"«arhiii  lasMn  aicli  von  jedem  der  Punkte  besondere  Ben egiiugei]  uizitlL-n.  Die 
^•nntODg  ist  derart,  doss  innerhalb  (äaat  «IDieluriebeneD  Felde»  z.  B.  dicht 
"■^■Mbandar  Pmikto  für  die  Zunge  und  aäldiB  tOi  das  Augenlid  liegen  und 
***  *in  letehlu  Verschieben  üen  Heizerfal^  *iO(<i*f  Ändert. 
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einer  Stelle,  nämlich  ventral  vom  Balkensplenium,  wo  die  sogenannte 
Fissura  choroidea  (Rest  der  fötal.  Adergeflechtspalte,  Fig.  21  Feh) 
sich  vorfindet,  ist  der  Abschluss  allerdings  ein  sehr  lockerer  und  ge- 
schieht, wie  bereits  angeführt,  lediglich  durch  Epithelfalten  (Fig.  21 
Plch)\  von  der  Fiss.  choroid.  gelangt  man  mit  der  Sonde  nach 
Dnrchtrennimg  dieser  Falten,  an  der  Fimbria  vorbei,  sofort  in  das 
Hinterhom,  resp.  Unterhorn.  Zwischen  den  Seitenventrikeln  und  den 
Subarachnoidealräumen  findet  denn  auch  gerade  an  dieser  (für  die 
Pathologie  sehr  wichtigen)  Stelle  eine  Hauptcommunication  für 
die  cerebrospinale  Flüssigkeit  statt. 

Der  Hemisphärenmantel   zerfällt  in  die  Grosshirnrinde  und 
in  das  Hemisphärenmark.    Die  jenseits  der  Windungen  gelegene 
Masse  des  letzteren  wird  als  das  Centrum  ovale  bezeichnet.  Ausser 
den  im  Vorstehenden  bereits  besprochenen  Commissurenfasern  finden 
sich  im  Centrum  ovale  noch  zwei   wichtige  Kategorien  von  Faser- 
massen, nämlich  solche,  die  die  einzelnen  Windungsgruppen  mit  ein- 
ander verknüpfen,  die  langen  Associationsfaserzüge,  und  Faser- 
massen,  welche  die  Verbindung  zwischen   der  Hirnrinde  und  den 
übrigen   tieferen  Hirntheilen    besorgen,    die    langen   Projections- 
faserzüge.  Letztere  sieht  man  theilweise  schon  mit  unbewaffnetem 
Auge  von  der  inneren  Kapsel  an  ein  Stück  weit  in  divergierenden 
Strahlungen  der  Grosshimoberfläche  zustreben,  namentlich  schön  an 
Sagittalschnitten;  sie  bilden  den  sogenannten  Stabkranz.     Manche 
Projectionsfaserzüge  verlaufen  indessen  ausserhalb  des  Stabkranzes, 
resp.  sie  schlagen  einen  eigenen  Weg  ein  (z.  B.  die  Fornixbündel). 
Weitaus  die  Mehrzahl  der  Stabkranzbündel  kommen  aus  dem 
Zwischenhim,   Mittelhim  und    der  Brücke   hervor   und   bilden   vor 
ihrem  Uebergange  in  das  Grosshim  einen  Bestandtheil  der  inneren 
Kapsel.     Sie  ziehen  sectorenweise  auf  dem  kürzesten  Wege  in  die 
ihnen   zugewiesenen   Windungsabschnitte.     Bisweilen  verrathen   sie 
streckenweise,  wo  die  Bündel  in  geschlossenen  Zügen  verlaufen,  die 
Form  von  Stielen;    divergierend   ziehende  Faserbündel   werden  als 
Strahlungen  bezeichnet.  Grob  anatomisch  unterscheidet  man  bis  jetzt, 
je  nach  ihrem  Ursprünge  und  ihrer  Endstation,  folgende  Stiele,  resp. 
Strahlungen,   denen  theilweise  gewiss  auch  eine  besondere  phj'sio- 
logische  Bedeutung  zukommen  dürfte: 
a)  Die  Strahlung  aus  den  primären  optischen  Centren  (aus 
dem  Corpus  geniculat.   ext.,    dem  Pulvinar   und  dem  vorderen 
Zweihügel)  oder  die  sogenannten  Sehstrahlungen  (strat.  occip. 
int.,  Figg.  9 — 16  und  22  ss).  Dieselben  sind  auf  tiefen  Horizontal- 
schnitten,   die   durch   den    äusseren   Kniehöcker    gehen,    schon 
makroskopisch  leicht  zur  Darstellung  zu  bringen.  Sie  verbinden 
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unten,  wenn  die  vordere,  nach  oben,  wenn  die  hintere  Zone 
des  Occipitallappens  gereizt  wird;  bei  Reizung  in  der  inter- 
mediären Zone  treten  reine  Seitwärtsbewegungen  auf,  wobei 
entsprechende  Bewegungen  der  Lider  stattfinden.  Augenbewegungen 
lassen  sich  aber  auch  nach  Reizung  des  vorderen  Gyrus  sigmoi- 
deus  (Schliessung  der  Lider)  und  des  Gyr.  anguL,  d.  h.  der  Zone  F 
von  Mimk,  erzielen.  Munk  und  Obregia  konnten  die  beiden  erst- 
erwähnten Reizerfolge  von  Schäfer  bestätigen;  doch  fand  Munk, 
dass  bei  Erregung  innerhalb  eines  kreisrunden  Abschnittes  von  etwa 
IVj  Centimeter  Durchmesser  im  Centrum  der  Hinterhauptsrinde 
(Zone  Ay)*)  die  Augen  in  der  Mittelstellung  fixiert  und  etwas  con- 
vergiert  würden. 

Nach  Reizung  gewisser  Stellen  der  Temporalwindungen  (an 
der  unteren  Spitze  des  Schläfelappens)  beobachteten  Ferrier,  Mimk 
und  B.  Baginsky  Bewegungen  der  entgegengesetzten  Ohr- 
muschel; auch  sollen  dabei,  allerdings  in  nicht  ganz  gesetzmässiger 
^eise,  Augenlidhebungen  auftreten  (Baginsky). 

Eine  sehr  lebhafte  Discussion  entwickelte  sich  über  die  Frage, 

^ie  und  wodurch  die  nach  Rindenreizung  auftretenden  Bewegungen 

zustande  kommen.  Manche  Autoren  führten  die  Reizerfolge  auf  Mit- 

^rregung  tiefer  liegender  Centren,  resp.  Fasern,  zurück  und  erklärten 

die  Bewegungen    als  Wirkungen    von    Stromschleifen    auf   tiefere 

Centren;  denn  es  erschien  unverständlich,  wie  die  mit  den  höchsten 

Und  compliciertesten  Leistungen  betraute   Hirnrinde    auf   so   grobe 

Rf'ize  noch  durch  geordnete  Action  reagieren  könne;  ferner  erschien 

^s  bei  der  diffusen  Art  der  Verbreitung  des    elektrischen  Stromes 

über  die  ganze  Rinde  (im  Sinne  des  geringsten  Widerstandes)  nicht 

JHöglich,    die  Reize   auf  bestimmte  kleine  Punkte    zu  beschränken. 

tnd  als  die  directe  Erregbarkeit  der  Rinde  erwiesen  war,    drehte 

sich  der  Streit  mehr  um  die  Frage,   was   dabei  eigentlich  gereizt 

^d:   die  Ganglienzellen   oder   die  aus  der  Rinde   hervorgehenden 

Fasern,  sensible  oder  motorische? 

Was  nun  die  letztangedeuteten  Fragen  anbelangt,  so  sind  sie 
tis  jetzt  noch  nicht  definitiv  gelöst.  Hinsichtlich  der  ersteren 
Fragen  darf  man  aber  füglich  behaupten,  dass  eine  directe  Reiz- 
barkeit der  Rinde,  und  zwar  im  Sinne  einer  verschiedenen  Re- 
action  ihrer  einzelnen  Punkte,  nunmehr  feststeht.  Allerdings  treten, 
^enn  man  die  erregbare  Zone  der  Hirnrinde  abträgt  und  dann  die 
darunter  liegende  Marksubstanz  reizt,  oder  wenn  man  letztere  durch 
üeferes  Einsenken  der  Elektroden  in  Erregung  versetzt,   ebenfalls 


*)  Nach  Munks  Auffassung  Repräsentation  des  deutlichsten  Sehens. 
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entspringt,  ist  der  Abducens.  Die  Ursprungsverhältnisse  dieses 
Nerven  sind  ausserordentlich  einfache.  Der  Kern  liegt  am  Boden 
des  vierten  Ventrikels,  von  der  Raphe  nur  durch  das  hintere  Längs- 
bündel und  von  der  Ventrikelwand  durch  eine  schmale  Schicht 
g;rauer  gelatinöser  Substanz  getrennt  (Fig.  47  VIK).  Die  Wurzeln 
ziehen  auf  dem  directesten  Wege,  indem  sie  nach  abwärts  die  Subst. 
retic,  die  Schleife,  femer  das  Corp.  trapezoid.  und  endlich  auch 
die  Pyramide  durchbrechen,  nach  der  Hirnbasis,  wo  sie  zwischen 
Brückenrand  und  Pyramide  austreten. 

Von  den  übrigen  Bestandtheilen  der  Haubenetage  ist  hervor- 
zuheben die  obere  Olive,  die  auf  dem  Querschnitt  einen  länglichen 
Haufen  grauer  Substanz  darstellt  und  in  der  ganzen  Peripherie, 
namentlich  aber  dorsal,  von  einer  dünnen  Markschicht  umgeben 
wird.  Im  dorsalen  Markfeld  verläuft  die  centrale  Haubenbahn 
von  Bechterew  (sie  kommt  aus  der  Haube  und  gelangt  schliesslich 
in  die  untere  Olive),  sowie  ein  Faserbündel  aus  den  gekreuzten 
Striae  acusticae,  welches  successive  in  das  Feld  der  unteren  Schleife 
übergeht.  Man  hat  in  neuerer  Zeit  directe  Verbindungen  zwischen 
der  oberen  Olive  und  dem  Corp.  trapez.,  femer  mit  der  Faserung 
der  unteren  Schleife  angenommen.  Sicher  ist,  dass  bei  Thieren 
(Elatzen  und  Hunden),  bei  denen  die  obere  Olive  um  ein  bedeuten- 
des voluminöser  und  auch  complicierter  gebaut  ist  als  beim  Men- 
schen, das  dorsale  Mark  der  oberen  Olive,  sowie  ein  Theil  der 
Olive  selbst  nach  Durchtrennung  der  unteren  Schleife  derselben 
Seite  secundär  entartet.  Manche  Autoren  (Held)  nehmen  mit  Rück- 
sicht auf  embryologische,  experimentelle  und  auch  normal  histolo- 
gische Untersuchungsergebnisse  (Golgi^sche  Methode)  an,  dass  die 
obere  Olive  aus  dem  Corp.  trapez.  Fasern  in  sich  aufnimmt,  imd 
daher  auch  mit  dem  ventralen  Acusticuskem  in  engem  Zusammen- 
hange steht  (Endigung  einzelner  dem  ventralen  Acusticuskem  ent- 
stammender Neurone).  Schon  makroskopisch  lässt  sich  femer  eine 
directe  Verbindung  zwischen  dem  Abducenskern  und  der  oberen 
Olive  nachweisen. 

Medial  von  der  absteigenden  Quintuswurzel  und  lateral  vom 
hinteren  Längsbündel  findet  sich  eine  mächtige  dreieckige  An- 
häufung von  Ganglienzellen,  unter  welchen  sehr  viele  pigmentierte 
vorhanden  sind;  es  ist  dies  die  Subst.  ferruginea  (Locus  coeru- 
leus).  Ueber  die  Verbindungen  und  über  die  physiologische  Be- 
deutung dieses  Zellenhaufens  ist  nichts  Näheres  bekannt.  Man 
sieht  allerdings  Faserbündel  aus  der  Subst.  ferrugin.  ventral-lateral- 
wärts  gegen  den  Trigeminushauptstamm  verlaufen;  wohin  sich  die- 
selben aber  wenden,  und  mit  welchen  Zellenhaufen  sie  sich  in  Ver- 
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und  zweimal  kürzer  als  bei  Erregung  der  Marksubstanz  des  Gross- 
hims,  d.  h.  der  Pyramidenbahn.  Für  den  Muskel  beträgt  sie  Vioo  Se- 
ciinde,  für  die  weisse  Substanz  V^o  ^^^^  ^^  ^^®  Rinde  circa  740«  Femer 
ist  die  Amplitude  bei  Bindenreizung  grösser,   auch  zeigt  sich  dabei 
eine  zweite  Elevation.   —  Das  bei  den  peripheren  Nerven  bekannte 
Phänomen  der  Summation  der  Reize  gilt  auch  fiir  die  erregbaren 
Piankte  der  Rinde.  Galvanische  Einzelschläge  erzeugen  wie  bei  den 
peripheren  Nerven  Einzelzuckungen  in  den  Muskelgruppen,    Serien- 
scbläge   mit  kurzen  Intervallen  combinierte  Einzelbewegungen  und 
rasch    aufeinander    folgende    starke 
Reize    Tetanus.     Beim    Tetanus    er- 
schöpft sich  die  Rinde  rasch.  Kurze 
schwache  Ströme  können,  einzeln  an- 
gewendet, unwirksam  sein;  sie  werden 
aber  sofort   wirksam  durch  Anwen- 
dung in  rascher  Reihenfolge  (Summa- 
tion, am  wirksamsten  8 — 10  Schläge 
perSecunde).  Kurze  faradische  Ströme 
erregen  daher   die  Rinde  viel  wirk- 
samer als  der  galvanische  Strom. 

Bei  Reizung  der  motorischen 
Binde  durch  starke  faradische  Ströme 
tritt,  ähnlich  wie  nach  Reizung  der 
Muskeln,  resp.  der  zugehörigen  moto- 
rischen Nerven  und  auch  der  weissen 
Substanz  des  Gehirns,  Tetanus,  d.  h. 
eine  Verschmelzung  der  einzelnen 
Zuckungen  zu  einer  dauernden  Con- 
traction  auf.  Der  Tetanus  corticalen 
Ursprungs  zeigt  indessen  gewisse 
Eigenthümlichkeiten,  die  ihn  ziem- 
lich scharf  von  dem  durch  Reizung 
der  weissen  Substanz  hervorgerufenen 
unterscheiden.  Der  letztgenannte  ver- 
räth  nach  Franck  (wenn  die  Stab- 
tranzfasem  im  Centrum  ovale  gereizt 
Verden)  in  der  Curve  einen  Anfangs- 
taken (Fig.  62  x),  welchen  weder  der 
ijeurotische  noch  der  corticale  Tetanus  zeigen;  dann  erfolgt  ein  ziem- 
lich unvermitteltes  Sinken  der  Curve,  d.  h.  der  Tetanus  hört,  nach- 
dem er  während  der  Reizdauer  einige  Schwankungen  gemacht  hat^ 
«benso  wie  dies  beim  peripheren  Nerven  der  Fall  ist,  nach  Unter- 


Fig.  61. 

Graphische  Darstellung  der  Diffe- 
renzen der  Latenzperiode  nach  gal- 
vanischer Heizung  a)  des  Muskels, 
&)der  der  bezüglichen  Muskelgruppe 
zugehörigen  weissen  Substanz  (cen- 
trura  ovale),  c)  des  Rindenfocus  für 
die  betreffende  Muskelgruppe  (nach 
Fran^ois  Franck).  Bei  a  beträgt  die 
Verzögerung  */ioo,  bei  h  Veo  ^^^d  bei 
c  ^Uq  Secunde;  femer  ist  die  Curve 
bei  a  steiler,  bei  h  und  namentlich 
bei  c  finden  sich  ferner  secundäre 
Elevationen,  auch  erfolgt  das  Ab- 
klingen bei  h  und  c  allmählich. 
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brechung  des  Reizes   jäh  auf  (vgl.  den  absteigenden  Schenkel  der 

Curve,  Fig.  62). 

Anders   verhält   sich    der  corticale  Tetanus.     Hier    fehlt   der 

Haken  x;  dafür  tritt  neben  dem  eigentlichen  ein  sogenannter  secan- 

därer  Tetanus,  der  in  intermittierenden  Zuckungen  auf  der  primir 

erzeugten  Reizhöhe  besteht,  ein.  Derselbe 
ist  nicht  anders  zu  erklären  als  durch 
neue  Eigenerregungen  der  Rinde. 
Auch  fällt  beim  Aufhören  des  Reizes  die 
Curve  hier  nicht  steil  ab,  sondern  gana 
allmählich  unter  fortwährenden  bald 
steilen,  bald  seichten  OsciliationeiL 
Noch  gewaltiger  ist  der  Unterschied 
zwischen  dem  corticalen  und  dem  durch 
Reizung  der  inneren  Kapsel  erzeugten 
Tetanus,  welch  letzterer  eine  Elevation^ 
d.  h.  einen  Anfangshaken  ganz  vermissen 
lässt. 

Selbstverständlich  bleibt  jeder  TeU- 
nus  aus,  wenn  man  die  Pyramidenbahn 
durchtrennt  und  oberhalb  der  Trennungs- 
stelle reizt  (mit  nicht  übermässiger  Strom- 
stärke). 
Wird  die  erregbare  Zone  mit  stärkeren  faradischen  Strömen, 

gleichgiltig  wo,   gereizt,   so   treten  regelmässig   unter  Erweiterung 


Atizdaaifir 

Fig.  62. 

Heizung  der  weissen  Sub- 
stanz (den  Extensoren  des 
Vorderbeins  entsprechende 
Partie)  mit  dem  faradischen 
Strom.  Sinken  der  Curve 
gleichzeitig  mit  der  Unter- 
brechung des  Beizes  (nach 
Fran^ois  Franck). 


Rtizdauer 


Fig.  63 


Beizung   des  Focus  für  die  Extensoren   des  Vorderbeins  beim  Hund  mit  da«* 
faradischen  Strom,  i.  die  der  Heizdauer  entsprechende  Curve.  2,  tonisch*  P^^^^J*^ 
(nach  Unterbrechung  des  Heizes}.   3.  klonische  Periode  (nach  Üstertoredmng 
Heises)  und  allmähliches  Abklingen  der  Zuckungen  (nach  Fna^ols 
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der  Pupille  und  unter  Nystagmus  zuerst  tonische  und  dann  kloni- 
sche Krämpfe  in  den  der  gereizten  Stelle  zugehörigen  Muskel- 
gruppen  auf  der  gekreuzten  Seite  ein;  daran  schliessen  sich  klonische 
Zuckungen  in  den  Muskelgruppen,  die  von  den  dem  gereizten 
Punkt  zunächst  liegenden  Feldern  innerviert  werden.  Die 
Krämpfe  dehnen  sich  sodann  auf  die  ganze  Körperhälfte  aus  und 
spielen  sich  in  einer  Reihenfolge  ab,  die  durch  die  Lage  der 
erregbaren  Punkte  bestimmt  wird.  Hierauf  gehen  sie  auf  die 
andere  Seite  über  und  ergreifen  hier  ebenfalls  nach  dem  soeben  an- 
gedeuteten Turnus  sämmtliche  Muskelgruppen;  dabei  wird  das  Thier 
comatös.  Mit  anderen  Worten,  es  entwickelt  sich  ein  regelrechter 
epileptischer  Anfall.  Es  kann  ein  solcher  noch  auftreten,  auch  wenn 
der  Reiz,  bevor  es  zum  Uebergreifen  auf  andere  Muskelgruppen 
tommt,  unterbrochen  wird. 

Charakteristisch  ist  bei  der  Reizung  des  Cortex  jedenfalls,  dass 
die  Zuckungen   den   elektrischen  Reiz   in   der  Regel  über- 
danern,  und  dass  sie  langsam  abklingen,  im  Gegensatz  zu  den 
durch  Beizung   des   Centrum    ovale   producierten  Zuckungen.    Der 
specifische  Charakter  einer  intensiven  corticalen  Reizung,  die  rasch 
abgebrochen  wird,  lässt  sich  graphisch  klar  wiedergeben  (vgl.  Fig.  63). 
Ä  bedeutet  die  Reizdauer.    Man  sieht,  wie  sofort  nach  Beginn  des 
Reizes  die  Curve  unter  einem  steilen  Winkel  (aber  nicht  vertical) 
emporsteigt,  imter  Erzeugung  eines  secundären  Tetanus,  femer  wie 
sie  trotz  der  Unterbrechung  des  Reizes  weitersteigt  und  dann  in  der 
dritten  Phase   unter  lebhaften  Oscillationen    allmählich  sinkt.     Man 
tiinn  drei  Phasen  scharf  unterscheiden: 
'^  die  primär  tetanisierende, 
'>)  die  secundär  tetanisierende  und 
^1  die  Periode  der  klonischen  Zuckungen. 

Die  Phasen  a  und  b  entsprechen  dem  tonischen,  die  Phase  c 
d<'m  klonischen  Krampf. 

Diese  Eigenschaft,  spontan,  d.  h.  nicht  direct  abhängig  von  der 
Qualität  des  primären  Reizes,  neue  Zuckungen  hervorzurufen  und 
die  angeregten,  selbst  nach  Aufhebimg  des  Reizes,  noch  weiter  sich 
abspielen  zu  lassen,  wird  als  eine  epileptogene  bezeichnet.  Epi- 
'♦'ptogene  Eigenschaften  besitzt  nach  übereinstimmenden 
Angaben  sämmtlicher  Autoren  nur  die  sogenannte  erreg- 
^'♦"^re  Zone  der  Hirnrinde. 

Wurden  durch  den  elektrischen  Strom  künstlich  regelrechte 
^epileptische  Anfälle  erzeugt,  dann  können  später  spontan,  d.  h.  ohne 
äussere  Eeizung,  von  Zeit  zu  Zeit  epileptische  Anfälle  sich  wieder- 
holen und  das  Thier  epileptisch  werden.   Dies  kann  auch  eintreten, 
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wenn  bei  den  ersten  Versuchen  es  nicht  zu  einem  vollständigen 
epileptischen  Anfall  gekommen  ist. 

Der  corticale  epileptische  Anfall  setzt  im  normalen  Gehirn  aus- 
nahmslos auf  der  gekreuzten  Seite  und  in  derjenigen  Muskelgruppe 
ein,  die  dem  gereizten  Focus  entspricht.  Die  Intensität  des  Anfall 
kann  je  nach  Reizdauer  und  Reizstärke  des  angewendeten  Strome 
schwanken;  der  Anfall  kann  partiell  sein  und  sich  auf  die  dei 
lädierten  Himpartie  entsprechende  Muskelgruppe,  resp.  Extremität 
beschränken  (Monospasmus). 

Sowohl  bei  dem  sofoiii  im  Anschluss  an  die  elektrische  Reizung 
sich  entwickelnden  als  bei  dem  später  spontan  auftretenden  cortical 
epileptischen  Anfall  wird  der  oben  geschilderte  Turnus  stets  ein 
gehalten.  Nie  bleibt  dabei  eine  innerhalb  der  Erregungskette  ver- 
tretene Muskelgruppe  von  Zuckungen  verschont  oder  wird  über- 
sprungen, vorausgesetzt,  dass  das  betreffende  Rindenfeld  nicht  ab- 
getragen oder  anderweitig  geschädigt  wurde;  sehr  gross  ist  ferner 
die  Tendenz  zu  allgemeinen  Krämpfen.  Wird  z.  B.  das  Feld  för 
den  Facialis  links  gereizt,  so  beginnt  der  Anfall  mit  Zuckungen  in 
der  rechten  Gesichtshälfte;  hierauf  folgt  Nystagmus;  daran  schhessen 
sich  Zuckungen  in  der  rechten  oberen,  dann  in  der  rechten  unteren 
Extremität.  Von  hier  geht  der  Anfall  auf  die  andere  Seite  über, 
und  es  setzen  hier  die  Zuckungen  genau  in  den  nämlichen  Muskel- 
gruppen ein,  welche  rechts  unmittelbar  vorher  in  den  Krampfzustand 
getreten  waren,  d.  h.  also  ebenfalls  in  der  unteren  Extremität,  von 
wo  sie  in  aufsteigender  Richtung  weitergehen  (Arm  und  Kopf). 

Hat  der  Krampf  nach  Reizung  der  Beinregion  in  den  rechten 
unteren  Extremitäten  begonnen,  so  geht  er  in  aufsteigender  Richtnng 
weiter,  d.  h.  er  ergreift  den  Rumpf  und  den  Nacken,  die  bogen- 
förmig nach  der  linken  Seite  gekrümmt  werden;  er  steigt  zu  der 
oberen  Extremität  und  schliesslich  zu  den  Gesichts-,  Kiefer-  und 
Zungenmuskeln.  Der  Uebergang  nach  der  anderen  Seite  erfolgt  nach 
Unverricht  ebenfalls  in  der  Art,  dass  auch  hier  die  Krämpfe  ex- 
tremitätenweise von  unten  nach  oben  sich  abspielen,  d.  h.  in  den 
imteren  Extremitäten  beginnen  und  die  Gesichts-  und  Zungenmusketo 
zuletzt  ergreifen. 

Mit  anderen  Worten,  mag  der  Krampf  wo  immer  beginn^ßf 
bei  seinem  Uebergreifen  nach  der  anderen  Seite  geschieht  dies  stet;^ 
in  der  Weise ,  dass  die  untere  Extremität  zuerst  befallen  wird  ußd 
die  übrigen  Muskelgruppen  in  aufsteigender  Richtung  successive  lö 
Zuckungen  gerathen. 

Ein  in  dieser  Weise  durch  elektrischen  Reiz  hervorgemfeß^ 
epileptischer  Anfall  dauert  in  der  Regel  mehrere  Minuten  (mifideiMf 
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^Degeaerationen  nach  Grosshirnherden  bis  ztuu  und  in  den  Facialu- 
kem  beim  Menschen  noch  nicht  mit  BeBtimmtheit  verfolgen. 

Was  den  Acusticus  anbetrifft,  so  sind  dessen  Urspraogs- 
Verhältnisse  trotz  des  grossen  Interesses,  das  ihnen,  zugewendet 
wurde,  wenigstens  beim  Menschen,  noch  in  manchen  Siclitangen  recht 
unklar.  Sicher  ist,  dass  die  Hörfasern  des  Äcnsticns  nach  Analogie 
des  Ursprungs  sensibler  Nerven  überhaupt  aua  peripher  gelegenen 
G-anglienanlagen  (Ganglion  spirale  der  Schnecke  und  einzelnen  zer- 
streut liegenden  Zellengruppen  in  der  Schnecke)  hervorgehen,  tun  oft 
unter  Bifurcation  (KölHker,  Martin)  und  späterer  Abgabe  zahlreicher 
Collateraläste ,  sei  es  im  Tuberculum  acusticum,  sei  es  im  vorderen 
Acusticuskem,  blind  zu  endigen.  Die  eigentliche  Hörwurzel  (Schnecken- 
■wurzel,  hintere  Wurzel)  enthält  auch  selber  in  ihrer  ganzen  Ans- 
dehnung  zerstreut  liegende  Nervenzellen,  die  nach  neueren  Unter- 
suchungen ebenfalls  je  zwei  gabelförmig  abgehende  Nervenfortsät» 


Fig.  47. 
Froiitalsclmitt  durcli  das  Kleinliirn  und  die  Medulla  oblongata~{Austrittsebeiiea 
der  vorderen  Acusltnuswurael  und  Mitte  der  Flocke.  »/,  natürlicher  GrCBt 
JiA  BiiiJearm.  Verm  Obenvurui.  er  Corpus  restiforme  (strahlt  in  die  G^end  dtf 
Wurmes  aus).  JAK  innere  Abthoilung  des  Klaiahimstieb.  BrA  BrückeMni. 
ruhest  Bamus  vestibulär,  des  Acusticus.  Fl  Flocke  (links  nur  angedeutet. 
VJIIKa  vollerer  Acugticiiskern.  Irap  Corpus  trapezoid.  VaufH  aufsteigend* 
tjuintuswurzel.  Fr  Formatio  reticularis.  VI  K  Abducenskern.  Ol  untere  Oliw. 
Sek  Scyeife.  I'yr  Pyramide.  DK  Deiters'scher  Kern 
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(einen  in  centraler,  einen  in  peripherer  Richtung)  abgeben.  Ueber 
die  feinere  Anordnung  und  Gruppierung,  vor  allem  aber  über  die 
Verknüpfungsverhältnisse  der  verschiedenen  Zellenhaufen  im  ven- 
tralen Acusticuskem,  wissen  wir  noch  wenig  Sicheres;  unbestritten 
ist  nur,  dass  ein  Theil  der  Granglienzellen  des  letztgenannten  Kerns 
Achsencylinder  in  das  Tubercul.  acust.  und  ein  anderer,  grösserer 
in  das  Corp.  trapezoid.  entsendet;  letzterer  Umstand  legt  die  An- 
nahme nahe,  dass  vom  Corp.  trapezoid.  aus  ein  Abschnitt  der  cen- 
tralen Hörbahn  sich  weiter  capitalwärts  (in  das  Zwischenhirn) 
entwickelt. 

Vom  pathologischen  Gesichtspunkte  aus  ist  es  meines  Erachtens 
'mchtig,  sich  vor  Augen  zu  halten,  dass  das  Endigungsgebiet  der 
Hörwurzel  des  Acusticus  zweifellos  ein  sehr  ausgedehntes  und  zer- 
streutes ist,  dass  hier  nicht  ein,  sondern  mehrere  imd  ganz  ver- 
schieden angeordnete  Endigungsstätten  (ventraler  Acusticuskem, 
Tuberc.  acust.,  centrales  Höhlengrau  [?]  etc.)  vorhanden  sind,  femer 
dass  Fasern  mehrfach  auf  die  gegenüberliegende  Seite  übergehen 
(Ramon  y  Cajal),  was  namentlich  vom  klinischen  Gesichtspunkte  aus 
nicht  unwichtig  ist.  Der  Anschluss  der  primären  Endigungsstätten 
des  Acusticus  an  das  Mittel-  imd  Zwischenhirn  ist  in  den  Details 
noch  recht  hypothetisch;  in  Frage  kommen  hier  neben  dem  Corp. 
trapez.  noch  die  aus  den  Striae  acusticae*)  sich  entwickelnden  Bogen- 
fasem,  die  zumtheil  in  die  untere  Schleife  der  gegenüberliegenden 
Seite  übergehen,  um  im  hinteren  Zweihügel  und  wahrscheinlich 
auch  in  der  Umgebung  des  inneren  Ejiiehöckers  (wo?)  zu  endigen. 
Atti  sichersten  festgestellt  ist  die  corticale  Verbindung  zwischen 
dem  inneren  Ejiiehöcker  und  der  oberen  Temporal windung,  eine 
Verbindung,  die  sich  durch  Studium  der  secundären  Degenerationen 
mit  aller  Exactheit  nachweisen  lässt  (v.  Monakow).  Dagegen  ist  die 
Rolle  des  inneren  Kniehöckers  als  akustisches  Centrum  wiederum 
noch  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben,  obwohl  die  enge  Verbin- 
dung jenes  mit  dem  Arm  des  hinteren  Zweihügels  (vgl.  Fig.  25)  und 

*)  Die  Striae  acusticae  nehmen  bei  der  Katze  und  beim  Hund  ihren  Ur- 
sprung zum  grossen  Theil  aus  den  länglichen  Nervenzellen  der  mittleren  Schicht 
des  Tubercul.  acust  (diese  Nervenzellen  gehen  nach  Durchschneidung  der  unteren 
Schleife  zugrunde)  und  zum  kleineren  Theil  vielleicht  auch  aus  dem  vorderen 
Acusticuskem.  Beim  Menschen  ist  nun  aber  das  Tuberculum  acust.  unscheinbar, 
auch  lassen  sich  in  diesem  die  nämlichen  Abgrenzungen  wie  bei  den  niederen 
Thieren  nicht  vornehmen;  hier  macht  es  vielmehr  den  Eindruck,  als  zögen  die 
meisten  der  aus  dem  vorderen  Acusticuskem  hervorgehenden  und  in  das  Tuber- 
culum acusticum  gelangenden  Fasern  weiter  aufwärts  zu  den  Striae  acusticae. 
Die  Art  der  Passage  letzterer  durch  die  Form,  retic.  auf  die  gegenüberliegende 
Seite  ist  beim  Menschen  noch  nicht  genügend  studiert. 

▼.  Monakow,  Oehirnpathologie.  G 
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der  motorischen  Zone  können  sämmtliche  Muskeln  des  cerebrospinalen 
Nervensystems,  wenn  auch  nicht  immer  isoliert,  so  doch  in  functionell 
zusammengehörigen  Gruppen  in  Thätigkeit  versetzt  werden.  In 
neuerer  Zeit  wurden  denn  auch  selbst  die  Foci  für  die  Beeinflussung 
der  Athembewegung,*)  für  die  Innervation  des  Kehlkopfes,  für  die 
Defication,  für  die  Contraction  der  Vulva  studiert.  Horsley  und 
Beevor  waren  imstande,  durch  Reizung  der  untersten  Stelle  des 
Operculums  (Fig.  60  Stelle  mit  rothen  Punkten)  beim  Affen  sogar 
rhythmische  Kaubewegungen  hervorzurufen,  die  erst  nach  Unter- 
brechung des  elektrischen  Reizes  aufhörten  (vgl.  pag.  163).  Der 
Eanact  erfolgt  bilateral,  d.  h.  schon  die  Reizimg  einer  Seite  hat 
Bewegung  in  beiderseitigen  Kaumuskelgpruppen  zur  Folge. 

Ja,  bei  Rindenreizung  können  nach  Franck,  Bochefontaine  u.  a. 
auch  sämmtliche  vegetative  nervöse  Apparate,  also  Ganglien 
des  sympathischen  Nervensystems  in  Thätigkeit  versetzt  wer- 
den. Allerdings  scheinen  die  bezüglichen  Foci  etwas  zerstreut  zu 
liegen  und  sind  anders  angeordnet  als  die  für  die  quergestreiften 
Muskeln:**)  an  dem  Bestehen  solcher  Centren  ist  aber  nicht  zu 
«weifein.  Sehr  leicht  und  auf  verschiedenen  Wegen  wird  die  Inner- 
vation der  Iris***)  beeinfiusst;  doch  ist  ein  eigentliches  Rindencentrum 
fir  dieselbe  (Erweiterung,  Verengerung)  noch  nicht  erwiesen. 

Ferner  wurden  bei  verschieden  localisierten  Reizungen  der 
Binde  vasomotorische,  thermische,  secretorische  (Speichel,  Schweiss) 
BeizefiTecte  erzielt,  mit  anderen  Worten,  die  Reize  werden  auf  die 
sympathischen  Ganglien  übertragen.  Auch  die  Herzinnervation  wird 
durch  Erregung   der  Rinde  in  hohem  Grade  beeinfiusst    sowohl  im 

*)  Es  erfolgt  nach  Franck  bei  Heizung  der  bezüglichen  Centren:  1.  Aen- 
denmg  der  Frequenz  der  Athembewegungen ,  2.  Aenderung  der  Amplitude  letz- 
to^t  3.  Aenderung  hinsichtlich  der  Intensität  der  Ex-  und  Inspiration,  4.  Modi- 
ficatioQ  in  der  Erweiterung  der  Glottis,  5.  Caliberänderungen  der  Bronchien.  Für 
^<^opf,  Zwerchfell  bestehen  keine  isolierten  Centren;  auch  sind  besondere 
Boizpoiikte  f^  die  Ex-  und  Inspiration  nicht  vorlianden.  Im  allgemeinen  ge- 
K^eht  bei  Beizung  der  unteren  Zone  des  vorderen  Schenkels  des  Gyr.  Sylvii 
(Preobnstschenski)  Steigerung  der  Amplitude  bei  Beschleunigung  der  Athem- 
^'swei^angen;  dabei  wird  die  Glottis  erweitert  (inspir.  Effect). 

^)  Der  bezügliche  Mechanismus  in  histologischer  Beziehung  wurde  kürz- 
^  1q  klarer  Weise  durch  Kölliker  (Lehrbuch)  geschildert. 

^**)  Wenn  man  die  motorische  Zone,  gleichgiltig  wo,  reizt,  so  tritt  sofort 
^iQiÜlenerweiterung  ein,  die  allmählich  abklingt.  Dasselbe  geschieht  auch  beim 
^>%)ti8chen  AnfalL  Reizung  des  Gyr.  angul.  hat  indessen  anfangs  irido-con- 
^ctorische  Wirkung  (Ferrier).  Bei  anderen  Windungen  wurde  auch  Aehnliches 
^^^^Ufiktet  Gtetrennte  Beizpunkte  fUr  Verengerung  und  Erweiterung  scheinen 
^^  ta  bestehen.  Die  Papillenbewegung  ist  stete  biktonl,  bei  Dorchachneidung 
^  Sympathicos  unilateral. 
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steigende  Portion  der  vorderen  Acusticuswurzel.  Der  bezüg- 
liche Querschnitt  liegt  dorsal  vor  dem  der  aufsteigenden  Quintus- 
^wurzel  (Fig.  4G  VIII  desc).  Einzelne  der  hier  in  Frage  stehenden 
Fasern  mögen  mit  Zellengruppen,  die  ventral  vom  Deiters'schen 
Kerne  liegen,  in  directe  Verbindung  treten. 

Was  den  Deiters'schen  Kern  anbelangt,  so  hat  derselbe  mit 
den  Wurzeln  des  Acusticus  direct  nichts  zu  thun.  Die  den  Deiters'- 
schen Kern  zusammensetzenden  mächtigen  Ganglienzellen  entsenden 
ihre  grosscaliberigen  Fort^&tze  in  medial -ventraler  Richtung;  die 
betreffenden  Bündel  ziehen  später  caudalwärts,  wobei  sie  die  aus 
dem  Facialiskem  direct  austretenden  und  dem  Knie  zustrebenden 
Wurzeln  kreuzen  (Fig.  40  y),  sie  gelangen  schliesslich  in  das  Rücken- 
mark (Seitenstränge);  wenigstens  hat  halbseitige  Durchschnei- 
dung des  Rückenmarks  in  der  Gegend  der  Pyramiden- 
kreuzung eine  ausgedehnte  Degeneration  sowohl  jener  Bün- 
del als  des  Deiters'schen  Kerns  zur  Folge.*)  Die  Beziehungen 
des  Ramus  vestibularis  zum  sogenannten  inneren  oder  dorsalen 
Acusticuskern  (dreieckiges  Feld  innerhalb  des  centralen  Höhlen- 
graus des  vierten  Ventrikels)  sind  noch  unsichere,  sie  sind  experi- 
mentell noch  nicht  genügend  begründet;  es  werden  indessen  doch 
einzelne  Fasern  des  Ram.  vestibul.  im  sogenannten  dorsalen  Acusti- 
cuskern ihr  Ende  finden  (Kölliker);  nach  Ramon  y  Cajal  sollen 
zahlreiche  Collaterale  aus  der  vorderen  Acusticuswurzel  zwischen 
den  Nervenzellen  sowohl  des  gleichseitigen  als  des  entgegengesetzten 
dorsalen  Kerns  endigen.  Es  handelt  sich  da  offenbar  um  Fasern,  die 
dem  Ganglion  des  Vorhofes  entstanmien. 

Vagus  und  Glossopharyngeus.  Beide  Nerven  müssen  zu- 
sammen besprochen  werden,  da  sie  in  ganz  gleicher  Weise  ihren 
Ursprung  nehmen,  und  da  eine  Ausscheidung  ihrer  Wurzeln  sehr 
schwer  vorzunehmen  ist.  In  der  Regel  werden  die  höher  gelegenen 
Wurzeln  zum  Glossopharyngeus,  die  tiefer  austretenden  zum  Vagus 
gerechnet.  Jeder  dieser  Nerven  zeigt  einen  gemischten  Ursprung. 

Die  sensible  Portion  des  Vago-Glossopharyngeus  ent- 
stammt, wie  alle  sensiblen  Himwurzeln,  den  Kopfganglien  (und  zwar 
den  Gangll.  jugulare,  petrosum,  nodosum),  sie  dringt  mit  der  gemein- 
schaftlichen Wurzel  in  die  Med.  oblong.,  und  zwar  schon  in  den 
oberen  Abschnitten  derselben  ein  und  zieht  von  da  nach  abwärts 
bis  zu  den  Ebenen  des  Ueborgangs  des  vierten  Ventrikels  in  den 
Centralcanal.  Die  sensible  Portion  bildet  ein  scharf  begrenztes 
rundes  Querschnittsfeld,    das  zwischen  der  inneren  Abtheilung  des 


*)  V.  Monakow,  Arch.  f.  Psych.  Bd  XIV. 
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mit  den  Rückenmarkwurzeln  austreten  und  deren  Achsencylinder- 
fortsätze  die  Zellen  in  den  sympathischen  Ganglien  umspinnen. 

Ob  bei  der  elektrischen  E-eizimg  die  Rinde  selbst,  d.  h.  die 
Oanglienzellen  in  derselben,  oder  nur  die  der  Rinde  zuiiiessenden, 
Tesp.  aus  derselben  stammenden  Fasern  gereizt  werden,  ist  noch  nicht 
«ntschieden. 

Einzelne  Autoren  hatten  auch  mit  Rücksicht  darauf,  dass  die 
Einde  sich  angeblich  nur  durch  elektrische  Reize  erregen  lasse,  die 
<Jirecte  Erregbarkeit  in  Abrede  gestellt.  Es  unterliegt  aber  keinem 
Zweifel,  dass  die  Rinde  sich  auch  noch  durch  mechanische,  ther- 
mische und  sogar  toxische*)  Reize  direct  erregen  lässt,  allerdings 
imter  der  Voraussetzung,  dass  ihre  Erregbarkeit  durch  irgendwelche 
«ndere  Momente  (Entzündung,  vorausgehende  mechanische  Insulte, 
Strychnin)  gesteigert  wurde  (Luciani).  Für  die  directe  Erregbarkeit 
der  Rinde  werden  im  übrigen  noch  folgende  Momente  angeführt: 
Zunächst  zeigt  sich  bei  directer  Reizung  der  Rinde,  dass  die  Latenz- 
zeit für  das  Auftreten  einer  motorischen  Reaction  grösser  ist  als 
üach  Reizung  des  Markkörpers;  diese  Verzögerung  dürfte  am  natür- 
lichsten diirch  die  verlangsamte  Leitung  in  der  grauen  Substanz  er- 
klärt werden.  Femer  haben  die  übereinstimmenden  Untersuchungs- 
«rgebnisse  von  Albertoni,  Franck,  Bubnoff  und  Heidenhain  u.  a. 
gezeigt,  dass  gewisse  Gifte,  wie  Chloral,  Morphium,  Bromkali  etc., 
die  Erregbarkeit  der  Rinde  aufzuheben  imstande  sind,  während  die 
weisse  Substanz  dabei  ihre  Erregbarkeit  behält;  ebenso  wird  durch 
künstliche  Anämie  (Abtragung  der  Pia  etc.)  wohl  die  Erregbarkeit 
der  Rinde,  nicht  aber  die  der  weissen  Substanz  aufgehoben. 

Diese  Momente  in  Verbindung  mit  der  Thatsache,  dass  nach 
l^chschneidung  der  Pyramidenbahn  die  Reizwirkung  der  Rinde 
aufhört,  sprechen  ebenso  wie  die  epileptogenen  Eigenschaften  der 
Äinde  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  dafür,  dass  es  die  graue 
Substanz  ist,  welche  den  Reiz  annimmt  und  denselben  unter  allen 
niöglichen  Modificationen  (Eigenarbeit  der  Rinde)  weiterbefördert. 

Mit  der  Feststellung  der  allgemeinen  Thatsache,  dass  es  die 
Binde  selbst  ist,  welche  durch  den  elektrischen  Strom  erregt  wird, 
ist  aber  nicht  einmal  vermuthungsweise  entschieden,  von  welchen 
dementen  der  Rinde  der  Reiz  zuerst  angenommen  wird.  Viele 
Möglichkeiten  drängen  sich  da  auf;  bei  der  grossen  Anzahl  von 
^ebr  differenten  zelligen  Elementen  in  der  Rinde  lässt  sich  etwas 
Sicheres  bis  jetzt  nicht  sagen;  wahrscheinlich  sind  es  aber  centri- 


*)  Einzelne  Gifte  (Tetanusgift,  Xanthin)  wirken  direct  local  ein,  wenn  sie 
^^^f^rt  appliciert  werden,  so  dass  sie  nicht  diflfiindieren. 


17()  I.  Allgemeine  Einleitang  in  die  Gehimpathologie. 

(Yotalo  Fasern,  resp.  deren  Endbäumchen,  welchen  der  elektrische 
Roiz  Buorst  mitgetheilt  wird,  und  diese  übertrügen  dann  den  Reiz 
wtntor  auf  besondere  Sammelzellen,  durch  welche  functionell 
susammongehörige  Pyramidenbahnneurone  in  Erregung»- 
zustand  versetzt  würden:  wenigstens  legt  der  umstand,  dass  schon 
tnu  leiohtos  Vorrücken  der  Elektroden  innerhalb  eines  bestimmten 
em^glvanm  Feldes  den  Reizerfolg  in  Frage  stellt,  resp.  andere 
Muskelgruppen  in  Thätigkeit  setzt,*)  eine  solche  Annahme  sehr 
niJii\  Hieför  ist  übrigens  auch  eine  anatomische  Grundlage  inso- 
iWn  vorhanden«  als  Sammelzellen  im  anatomischen  Sinne  thatsäch- 
lieh  in  vorschioilenen  Schichten  der  Rinde  «in  Gestalt  von  Gang- 
Hi^nxoUon  iwoiter  Kategorie*  sowie  von  Cajal*schen  Zellen.'  vorhanden 
;sdmi.  JtHionfalls  unterliegt  es  keinem  Zweifel  mehr,  dass,  mag  der 
Koix  in  orütor  Linie  aufgenommen  werden  von  welchen  Elementen 
immt>r«  die  Erregung«  bevor  sie  in  den  Stabkranz  übergeht,  sieb 
auf  die  Ursprungszellen  der  Pyramide  Riesenpyramidenzellen)  fort- 
pdanaen  mu;i%sk  Die  Art  der  Ueb^anragimg  der  Erregungen  auf  die 
Vor>ierhom«ellen  ^wahrscheinlich  ebi»ifalb  durch  Yennittlung  von 
Sckalt«  oder  Sammelzellen  im  Rnckenmarkgrau  ist  aber  ebenfalls 
iKvh  nicht  :^icher  ermittelt:  iihkissen  ist  auch  hier  anzunehmen,  d&ss 
AeT$  tunctiottell  tri^soieumenirehonge  XeoroDe  gl^hzeitig  inneiriert 
wetviea. 


a\ 


i^^i  aie  ecr^SÄree  Kiaieifccc  wiriS^-^be  Azasgang»-  oder 
,.K^>av«Lr>t:r*kte'*  Ä:r  ix  5ec&«>Ä  x&oQKcisci*»L  l^angkesten  des  tig' 
^icis«:  I.<^*««i.  wse  f«i  HiTang  <*:-i>cc:  iat  Jaire  ISIi»  angenomia«^ 
V»«T5»r.  :«*.*  $^rÄit  rÄ  ecwart^c  ijts^  ^oc^  Z»Ä«i:r=ig  jestr  eme  Be- 
^cT.^r^k'it^^Ä^R^  ^>^  >aC*k:i3r^ä>fit  IxiwrrMD^iL  Sä-  ^siaiaesaaTxskiiWa^ 
x^fSkX  tjäcX  r^rtxCVc  A>cc:a«ÄC  ^l3Jf<^^a^i^lna5cv:cs3«  tasmän^r  Muskel' 


^r^t^ric^«.   ^?:vy  «^fjÄ^^Ov  l>s«i  iiwÄ  7ftT.   vanr  aa&dk  xicki  rsajer  alk*^ 


7v^st»f  s<»!   )f^<Stic^r«i^  ^^a»»«t»mi  Sbsi:ätfQiiizi9iiL 


B.  Physiologie  des  Geliii 


177 


iperativen  Eingriff  erzeugte  Erankheitsbild  nicKt  leiclit  zu  analy- 
ieren.  Das  feinere  Verständnis  der  Ausfallserscheinungen  wird  zu- 
leni  noch  durch  den  Umstand  erschwert,  da.>53  wenigstens  bei  ein- 
eitigen  Eingriffen  nicht  selten  schon  nach  wenigen  Wochen  fast  alle 
Störungen  sich  wieder  zurückbilden.  Die  modernen  anatomischen 
•Ermittlungen  haben  aber  auch  in  dieser  Richtung  die  Schwierig- 
leiten des  Verständnisses  zumtheil  überwunden  und  uns  in  dieser 
Beziehung  neue  Gesichtspunkte  eröffnet. 

Doch  nun  zu  den  speciellen  Thatsachen.  Nimmt  man  einem 
Hunde  z,  B.  die  ganze  erregbare  Region  für  die  Vorderpfote  links 
weg  ',Fig.  64  -D),   dann  zeigt  sich  sofort  nach  der  Operation,   resp. 


Fig.  6J. 
'JwrtSche  lies  Huadegehinis  mit  den  verschie- 
oenm  cortioalen  .Filhlspliäreii"  nacli  IMunk. 


Fig.  ü5. 

Laterale    Aiisiciit   der    Hiinde- 
gebirnobertlitclie   mit   den    ver- 
schiedenen     cortiralen      „Fühl- 
spliftren"  nach  Mtink. 


■^h  drei  bis  fünf  Tagen,  wenn  die  Reizerscheinung<;n  vorüber  sind, 
«ine  Sfönmg  sowohl  motorischen  als  sensiblen  Charakters  in  der 
fwlitpn  Vorderpfote.  Das  Thier  setzt  letztere  liänfig  ungeschickt  (oft 
"iitdem  Dorsum)  auf,  namentlich  auf  unebentim  und  gliittom  TciTain 
'Uiüdeaataxie;  Verlust  der  Tastvorstelhmgen  nach  Munki. 

Im  weiteren  zeigt  sich  das  Tliier  Stichen,  Druckn-iztn  etc.  gegcn- 
^«■r,  die  das  rechte  Bein  treffen,  gleiehgiltig;  berühit  man  das  Thier 
"ut  dem  Finger  oder  mit  der  Nadelspitze  an  der  linken  Vordei^ifoto 

'-  Muntkaa,  GeUmptithDlaele.  12 
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schwierig,  weil  über  den  Sitz  der  Phonationskerne  selbst  das  letzte 
Wort  auch  noch  nicht  gesprochen  ist.  Wenn  es  richtig  ist,  dass  der 
dorsale,  dem  Hypoglossuskem  lateral  anliegende,  kleinzellige  Vagus- 
kern der  motorischen  Innervation  des  Kehlkopfes  dient,  was  auch  ich 
für  sehr  wahrscheinlich  halte,  dann  wäre  die  einfachste  Auffassung 
wohl  die,  dass  die  corticalen  Fasern  für  den  Kehlkopf  diejenigen 
fiir  den  Hypoglossus  auf  der  ganzen  Strecke  vom  Pedunculus  bis 
zu  den  Kernen  begleiten  würden.  Zweifellos  müsste  dabei  den  Bogen- 
fasem  eine  sehr  wichtige  vermittelnde  Rolle  eingeräumt  werden. 

Accessorius.  Man  unterscheidet  gewöhnlich  eine  cerebrale 
und  eine  spinale  Portion  dieses  Nerven  (Kölliker).  Die  erstere  lässt 
sich  indessen  vom  Vagus  nicht  scharf  abgrenzen.  Kölliker  fasst  alle 
Vaguswurzeln,  welche  unterhalb  des  Querschnittes  der  aufsteigenden 
Qointuswurzel  austreten,  als  zum  Accessorius  gehörende  Bündel  auf. 
Meines  Erachtens  gibt  es  nur  eine  spinale  Accessorius wurzel  (die 
höher  gelegenen  Fasern  sind  zum  Vagus  zu  rechnen),  und  diese  ent- 
stammt einem  Zellenhaufen  in  der  medialen  Partie  des  Vorderhorns 
von  den  imtersten  Ebenen  der  Olive  an  abwärts  bis  ziu*  Höhe  des 
sechsten  Cervicalnerven  (Dees,  Gehuchten).  Die  Wurzeln  setzen  sich 
aus  Achsencylindern  sehr  derben  Calibers  zusammen,  ziehen  lateral- 
*wärts  und  treten,  die  Seitenstränge  durchbrechend,  aus. 

Bei  dieser  Gelegenheit  sei  hervorgehoben,  dass  die  physiologische 
Holle  des  Accessorius  noch  nicht  im  ganzen  Umfange  endgiltig  fest- 
gestellt ist.  Während  bis  vor  kurzem  jede  Betheiligung  dieses  Nerven 
an  der  Innervation  des  Kehlkopfes,  des  weichen  Gaumens  und  des 
Gaumensegels  allgemein  in  Abrede  gestellt  wurde,  werden  in  neuerer 
Zeit  Stimmen  laut,  die  sich  für  eine  Mitbetheiligung  des  Accessorius 
an  der  nervösen  Versorgung  jener  Gebilde  aussprechen  (Horsley, 
Lichtheim,  Schlottmann);  danach  würde  die  Bedeutung  des  Vagus 
für  jene  Muskelgebiete  eingeschränkt. 

Der  Querschnitt  des  verlängerten  Markes  zeigt  auf  den  ver- 
schiedenen Höhen  nur  unwesentliche  Modificationen  in  der  Zeichnung. 
Von  der  Eröffnung  des  Centralcanals  an  bis  zur  Brücke  finden  sich 
auf  jeder  Ebene  Pyramide,  Olive,  Schleife,  Format.  reticuL,  hinteres 
liängsbündel  und  theilweise  auch  das  centrale  Höhlengrau  in  ganz 
ähnlicher  Lage,  Anordnung  und  Ausdehnung  vor.  Die  suecessive,  von 
nnten  nach  oben  zutage  tretende  Gestaltveränderung  des  Oblongata- 
querschnittes  wird,  abgesehen  von  der  Differenz  infolge  von  Auf- 
treten und  Verschwinden  einzelner  Himnerven,  hervorgebracht  durch 
eine  Verschiebung  des  Corp.  restif.  (in  dorsaler  Richtung)  und  vor 
allem  durch  die  stete  Zunahme  seines  Querschnittes  nach  aufwärts. 
Dieses  Wachsen  des  Querschnittsareals  des  Corp.  restif.  erklärt  sich 
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sehen  Windung  und   das  Frontalende,   einechliesslich  der  Binde  der 
dazu  gehörigen  Furchen.  Er  unterscheidet  innerhalb  der  Fühlsphäre: 

1.  Die  Hinterbeinregion  (C), 

"2.  die  Vorderbeinregion  (U), 

3.  die  KopFregion    {Gyr.  coronar,  nebst  den  vorderen  Schenkeln 
des  Gyr.  ectoaylvios  nnd  sylvius,  E), 

4.  die  Augenregion  {Fühlsphäre  filr  die  Augen,  F), 
ä.  die  Ohrregion  (Fühlsphäre  für  das  Ohr,   G), 

6.  die  Nackenregion  (H)  und 

I  die  Rumpfregion  (/}. 
Die  unter  4.  und  5.  genannten  Sphären  sind  als  Vertretungsbezirke 
für  die  Augen-,  resp.  fiir  die  Ohrbewegungen  noch  nicht  allgemein 
anerkannt,  obwohl  von  diesen  Zonen  aus  Augen-  und  Ohrbewegungen 
Qiit  Sicherheit  erzielt  werden  können.  Es  erscheint  zweifelhaft,  dass 


Fig.  GH.  Fig.  CT. 

%rfläcl)e  des  Affengeliirna  mit  den  Laterale  Ansicht  der  linlten  Grossliim- 

^"«liiwienen     cortiealen    .Fühlspliä-  Oberfläche  des  Affen  mib  den   corticalen 

reit'  (A—J)  nach  Munk.  „FUhlaphären"  nach  Mnnk. 

*  posse  Bezirke  vorwiegend  mit  der  Vertretung  der  Augen-  und 
*f  Ohrenmuskeln  betraut  sein  sollen;  jedenfalls  werden  die  Zonen  F 
Ina  Cr  durch  die  ihnen  von  Munk  zugewiesenen  Fiinctioiien  bei 
"■itera  nicht  erschöpft;  ja  wahrscheinlich  sind  diese  letzteren  nicht 
'iiUDal  die  wichtigsten,  die  diesen  Zonen  zukommen. 

Für  den  Affen  hat  Munk  die  Fühlsphären  nach  demselben 
''raniiplan  abgegrenzt.  Die  „Fühlsphäre"  deckt  sich  hier,  wie  beim 
nnnde,  griSsstentheils  mit  der  schon  seit  viel  längtirer  Zeit  bekannten 
■ttiotorischen  Zone"  von  Hitzig. 
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ebenfalls  an  die  Schleife  einen  wichtigen  Faserantheil  ab.  Die  bezüg- 
lichen Bündel  gehen  direct  aus  den  Zellengruppen  beider  Kerne  her- 
vor, überschreiten  in  Grestalt  von  Bogenfaserndie  Raphe,  um  in  der 
Olivenzwischenschicht  in  der  Richtung  ihrer  verschiedenen  Bestim- 
mungsorte weiter  aufwärts  zu  steigen  und  sich  allmählich  auf  verschie- 
dener Höhe  zu  erschöpfen  (Brücken-,  Mittelhim-,  Sehhügelschleife). 

Die  Hauptkreuzung  der  Schleife  spielt  sich  in  denjenigen  Ebenen 
des  verlängerten  Marks  ab,  welche  unterhalb  des  Calamus  scriptorius 
liegen.  In  jenen  Ebenen,  d.  h.  in  denen  der  vierte  Ventrikel  sich 
zum  Centralcanal  schliesst,  verschwindet  allmählich  auch  die  Olive, 
und  fallt  der  sogenannte  Seitenstrangkern,  ein  geflechtartig 
angeordnetes  Gebilde,  in  die  Schnittfläche.  Derselbe  liegt  im  Areal 
des  Seitenstrangs,  ventral  von  der  aufsteigenden  Quintuswurzel.  Als 
Grenze  zwischen  Med.  oblong,  und  Rückenmark  sind  die  untersten 
Kreuzungsebenen  der  Pyramide  anzusehen.  • 

Die  Lage  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  ändert  sich  nach 
abwärts  nicht.  Der  hufeisenförmige  Querschnitt  letzterer  liegt  in 
den  oberen  Abschnitten  der  Med.  oblong,  zwischen  Corp.  restif.  und 
Olive.  Von  letzterer  wird  er  getrennt  durch  das  Feld  des  aberrie- 
renden Seitenstrangbündels  (von  mir,  anterolaterales  Bündel 
von  Gowers).  In  tieferen  Oblongataebenen  nimmt  die  aufsteigende 
Quintuswurzel  den  Raum  zwischen  der  lateralen  Abtheilung  des 
Kerns  der  Burdach'schen  Stränge  und  dem  Seitenstrangbündel,  resp. 
dem  Seitenstrangkern  ein,  lateral  ist  sie  von  der  Kleinhirn- Seiten- 
strangbahn  begrenzt;  sie  geht  ohne  scharfe  Grenze,  stets  der  Subst. 
^elatin.  Rolando  anliegend,  mit  dieser  in  das  Cervicalmark  (in  die 
Lissauer'sche  Randzone)  über.  Etwas  schwer,  richtig  zu  deuten,  ist 
dasjenige  Gebiet  in  der  Oblongata,  in  welchem  der  Uebergang  der 
Hinterstrangkerne  in  die  weiter  oben  dem  Corp.  restif.  medial  an- 
liegenden grauen  Gebilde  (sog.  innerer  Acusticuskern ,  Kern  der 
inneren  Abtheilung  des  Kleinhimstiels,  Deiters'scher  Kern)  liegt.  Die 
laterale  Abtheilung  des  Kerns  der  Burdach'schen  Stränge 
erstreckt  sich  bis  in  das  obere  Drittel  der  Med.  oblong.,  fast  bis  zu 
denjenigen  Ebenen,  in  denen  der  Hypoglossuskern  sein  Ende  er- 
reicht; die  bezüglichen,  oft  reticulär  sieh  präsentierenden  Zellen- 
gruppen bilden  die  mediale  Grenze  des  Strickkörpers  und  gehen  all- 
mählich medialwärts  in  die  innere  Abtheilung  des  Kleinhirnstiels 
über.  Auf  den  ersten  Ebenen  des  Tuberculum  acusticum  findet  sicli 
von  der  lateralen  Abtheilung  des  Burdach'schen  Kerns  nichts  mehr 
vor;  das  Corp.  restif.  wird  nunmehr  medial  begrenzt  von  einem 
durch  ein  graues  Reticulum  durchsetzten  Markfeld,  nämlich  durch 
die  sogenannte  innere  Abtheilung  des  Kleinhimstiels  (Fig.  4^5 
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Heihe  von  complicierten  Bewegungen,  die  im  directen  Dienste  der 
Intelligenz  standen,  wieder  erlernte.  Der  Hund  fieng  in  die  Luft  geworfene 
Fleischstackchen  auf.  Er  konnte  aus  einer  mit  Steinen  gefüllten  Kiste  Fleisch- 
stQckchen  herausgraben;  er  öffnete  durch  Schläge  mit  den  Vorderpfoten  den  auf- 
klappbaren Deckel  eines  Kistchens,  in  welchem  Fleischstücke  verborgen  waren; 
er  apportierte;  er  gab  die  Pfoten,  zuerst  die  eine  und  dann  die  andere.  Dieses 
Thier.  welches  zweifellos  die  Fähigkeit,  seine  Glieder  Willensbestrebungen  dienst- 
bar zu  machen ,  wieder  gewonnen  zu  haben  schien,  und  auch  thatsächlich  zu- 
sammengesetzte Bewegungen  wieder  erlernt  hatte,  verrieth  (wie  ich  nach  der 
Vortilhrung  des  Thieres  in  der  Discussion  hervorgehoben  hatte)  nichtsdestoweniger 
eine  ganze  Reihe  von  Störungen,  die  einer  aufmerksamen  Beobachtung  nicht 
entgehen  konnten.  Vor  allen  Dingen  fiel  es  auf,  dass  es  nicht  imstande  war,  iso- 
lierte Bewegungen  mit  einer  einzelnen  Extremität  auszuführen;  femer  waren 
seine  Bewegungen  ungestüm,  ungeschickt  und  wickelten  sich  unter  Kraft- 
verschwendung ab.  Von  einer  richtigen  Abstufung  der  einzelnen  Bewegungs- 
Acte  war  nicht  die  Bede;  um  z.  B.  die  Pfote  zu  reichen,  musste  es  sich  zuerst 
aufrichten  und  gab  dann  beide  nahezu  gleichzeitig  (die  von  ihm  verlangte  aller- 
dings in  etwas  ausgiebigerer  Weise)  und  in  ziemlich  explosiver  Art.  Genug,  der 
Hund  zeigte  trotz  der  wiedererlangten  Fähigkeit,  seine  Vorstellungen  in  moto- 
rische Acte  umzusetzen ,  in  unverkennbarer  Weise  das  Bild  der  Bindenataxie. 

Dieser  Gaule'sche  Versuch  gehört  mit  zu  den  instructivsten,  die 
unternommen  worden  sind,  und  er  ist  für  das  Verständnis  der  feineren 
Mechanik  der  motorischen  Zone  von  einer  nicht  zu  verkennenden 
Bedeutung.  Leider  hat  der  Verfasser  das  Sectionsresultat  und  das 
Ergebnis  der  mikroskopischen  Untersuchung  noch  nicht  mitgetheilt; 
<jass  aber  die  Rinde  des  Gyr.  sigmoid.  (allerdings  abgesehen  von 
der  ventralen  Lippe  des  Sulc.  cruciat.)  bei  diesem  Thiere  abgetragen 
worden  war,  davon  konnte  ich  mich  später  bei  der  Besichtigung  des 
^»ßhirns  des  inzwischen  getödteten  Thieres  selbst  überzeugen. 

So  interessant  das  Ergebnis  dieses  Versuches  ist,  so  beweist 
derselbe  doch  nur,  dass  die  Extremitäten  wieder  im  allgemeinen 
^^'^nn  auch  in  defecter  Weise)  in  den  Dienst  von  Vorstellungen  treten 
j^^nnen,  wenn  lediglich  das,  was  mit  schwachen  Strömen  erregbar 
^t,  beiderseits  abgetragen  wurde. 

Diese  Rindenpartie  ist  aber  nicht  identisch  mit  der  ausgedehnten 
und  auf  viele  tiefen  Sulci  sich  erstreckenden  „Fühlsphäre"  von  Munk. 
^i^«e  letztere  fallt  nach  meinen  Erfahrungen  anatomisch  zusammen 
"ut  dem  Ursprungsgebiet  der  Pyramidenbahn,  imd  dieses  umfasst 
^u^r  dem  Gyr.  sigmoid.  und  der  ganzen  Rinde  der  Fiss.  cruciat. 
*u<^li  noch  sämmtliche  Rindenpartien  lateralwärts,  die  in  die  Fiss. 
koronar,  sich  einsenken.  Nach  so  ausgedehnter  Abtragung  tritt  aber, 
^»ö  Munk  gezeigt  hat,  eine  tiefe  und  geistige  Verblödung,  eine 
<wuemde  Sensibilitätsstörung  sämmtlicher  Extremitäten  und  Unfähig- 
keit, isolierte  geordnete  Bewegungen  auszuführen,  ein,  obwohl  die 
grobe  Locomotion  sich  noch  leidlich  gut  wiederherstellen  kann. 
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Beider  Fülilsphäreii  beraubte  Affen  gehen  und  klettern,  i 
Munk  gezeigt  hat,  höchst  ungeschickt;  sie  gleiten  leicht  aus,  fal 
um;  sie  können  nicht  mit  den  Händen  essen;  vor  allem  aber  fe 
ihnen  die  Fähigkeit,  isolierte  geordnete  motorische  Handlungen 
Dienste  der  Psyche  auszuführen,  während  mehrere  gröberen  mo 
rischen  Mechanismen  noch  erhalten  sein  können.  Da  der  an  c 
motorischen  Zone  operierte  Affe  nach  Aepfeln  statt  mit  den  Hänc 
mit  dem  Munde  schnappt,  ist  anzunehmen,  dass  ihm  nicht  { 
Bewegungs  vor  Stellungen  abhanden  gekonmien  sind. 

Während  über  das  Thatsächliche  der  Erscheinungen  nach  i 
tragung  einzelner  erregbaren  Regionen  nennenswerte  Meinun 
differenzen*)  nicht  bestehen,  ist  die  Zahl  der  Erklärungs versus 
jener  E-indensymptome  fast  ebenso  gross  wie  die  Zahl  der  Autor 
die  sich  mit  diesem  Gegenstand  befasst  haben. 

Hitzig  erblickte  in  den  Störungen  nach  Abtragung  im  Bereit 
seiner  „motorischen  Zone*'  eine  Beeinträchtigung  des  Muskelbewu; 
seins  und  Schiff  eine  solche  der  Sensibilität.  Dem  gegenüber  2 
legte  Munk  das  ganze  Symptomenbild  nach  Zerstörung  innerhalb 
Fühlsphäre  in  vier  Componenten,  bei  denen  allen  das  psychis^ 
Moment  betheiligt  sei,  nämlich: 

1.  Verlust  der  Lagevorstellungen, 

2.  Verlust  der  Tastvorstellungen, 

3.  Verlust  der  Bewegungsvorstellungen  und 

4.  Verlust  der  Berührungs-   und  Druckvorstellungen   für  die  d 
abgetragenen  Felde  zugehörige  Extremität. 

Munk  sieht  somit,  ähnlich  wie  theilweise  auch  Hitzig,  in  d 
Symptomenbild  eine  Loslösung  gewisser  auf  die  Empfindung  i 
Bewegung  der  ergriffenen  Glieder  sich  beziehenden  Vorstellungsrei] 
aus  dem  Vorstellungskreis  der  Thiere. 

Luciani  und  Sepilli  fassen  die  functionellen  Lücken  als  Defe 
in    den    „ersten    sensorisch  -  motorischen    Umwandlungsstätten 
Rinde",  in  denen  einerseits  Empfangs-  und  Haltestellen  für  aus 
wissen  Körperregionen  hervorgehende  Reize,   anderseits   aber   a 
der  Ausgangspunkt  für  centrifugale  Willensreizungen  mit  Rücksi 
auf  die   Muskeln   zu   suchen  ist.     Diese    beiden   Autoren   sind 
Hauptvertreter  einer  sogenannten  anatomischen  Auffassung.   Fer 
betrachtet  die  ganze  Störung  als  eine  einfach  motorische. 

Eine  diesen  Theorien  ganz  entgegengesetzte  Meinung  hatte  s 
Goltz  angeeignet;  er  sah  in  den  Störungen  Wegfall  von  hemm 


*)  Hitzig  hat  sich  später  von  dem  Vorhandensein  von  Sensibilitätsstörui 
überzeugt;  ebenso  in  den  letzten  Jahren  auch  die  englischen  Forscher. 
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den  Einflüssen  seitens  der  Hirnrinde  und  postulierte  Uebertragung 
von  Empfindungen  und  Willensimpulsen  im  Innern  der  Centralorgane 
auf*  weit  verbreiteten  vielfältigen  Bahnen.  Doch  steht  er  mit  seiner 
Auffassung,  wenigstens  hinsichtlich  der  Hemmungstheorie,  ziemlich 
isoliert  da. 

Exner  und  Paneth  beobachteten,  dass,  wenn  die  erregbaren 
Ceritren  rings  umschnitten,  d.  h.  von  den  Associationsfasern  losgelöst 
wixx-den,  die  bekannten  Innervationsstörungen  in  den  zugehörigen 
Extremitäten  gleichwohl  sich  einstellten,  und  dies,  obwohl  die 
Cen^tren  für  den  elektrischen  Strom  erregbar  blieben  (weil  die 
Pyramidenfasem  nicht  mitlädiert  werden).  Marique  machte  ähnliche 
Beobachtungen  wie  Exner  und  Paneth. 

Aus  den  zuletzt  geschilderton  Untersuchimgsresultaten  ergibt 
siclr,  dass  zur  normalen  Bethätigung  der  sogenannten  motorischen 
Cen.tren  ihr  Zusammenhang  mit  den  anderen  Rindenregionen  durch 
Associationsfasern  fürs  erste  nothwendig  und  dass  die  natürliche 
Erregungsquelle  vor  allem  in  den  langen  und  kurzen  As- 
sociationsfasern zu  suchen  ist.  Aber  auch  centripetale  lange 
Fasern  betheiligen  sich  sicher  an  den  Functionen  jener  Centren; 
wenigstens  weisen  die  jüngsten  Erfahrungen  von  Sherrington  und 
Mott,  auf  die  wir  später  noch  zurückkommen  werden,  darauf  hin, 
Jass  den  centripetalen  Fasern  in  der  angedeuteten  Richtung  eine 
hervorragende  Bedeutung  zukommt. 

Während  Munk,  Hitzig,  Unverricht  und  neuerdings  auch  Hors- 
1^'y  und  Beevor  die  den  verschiedenen  Muskelgruppen  entsprechenden 
Rixidenpartien  im  grossen  und  ganzen*)  ziemlich  scharf  abgrenzen, 
^^rhalten  sich  Luciani  und  Sepilli  gegen  eine  solche  scharfe  Ab- 
trennung ablehnend  und  nehmen  eine  Verkettung  [ingnuiaggio)  und 
theilweise  Verschmelzung  der  einzelnen  Rindenterritorien  an.**) 


*)  Dass  die  erregbaren  Foci  für  bestimmte  Körpertheile,  resp.  Muskel- 
S^^Pl)en,  innerhalb  ziemlich  ausgedehnter  Felder  liegen  und  dass  die  den  ver- 
^Hiedenen  Muskelgruppen  zugehörigen  Foci  gehörig  ineinander  greifen,  das 
^heint  mir  durch  die  neueren  Untersuchungen  von  Beevor  und  Horsley  (Phil. 
Transact.  1894)  sicher  erwiesen.  Man  vergleiche  auf  Fig.  58  dieses  Werkes  die 
r-^nachiebung  der  Foci  für  die  Kaubewegungen  und  für  die  Gesichtsmuskeln  in 
^^s  grosse  Areal  für  die  Zungen bewegungen ;  man  berücksichtige  ferner  die 
^^laterale  Vertretung  vieler  Muskelgruppen  etc. 

**)  Luciani  und  Sepilli  sind  auch  der  Meinung,  dass  nach  Abtragung 
^^  motorischen  Zonen  die  subcorticalen  Ganglien  die  verloren  gegangenen 
^^öctionen  theilweise  ersetzen  können.  Diese  Annahme  steht  aber  in  Wider- 
sprich mit  der  experimentell -anatomischen  Erfahrung,  dass  der  Sehhügel  nach 
^^^enabtragung  grösstentheils  der  secundären  Degeneration  verfällt  und  daher 
^beufaiig  functionsunfähig  wird  (v.  Monakow). 
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Sämmtliche   der   im  Vorstehenden   kurz  angeführten  Theori^m 
stammen  aus  einer  Zeit,  wo  die  feinere  anatomische  Grundlage  für 
die  beschriebenen  Erscheinungen  noch  eine  recht  dürftige  war.  Sie 
können  uns  daher  jetzt  nicht  befriedigen.  Den  Theorien  von  Hitzig 
und  Munk  wurde  von  Luciani,  Ferrier  und  Franck  der  Vorwurf  ge- 
macht, dass  sie  die  Sachlage  noch  verwickelter  gestalteten,  indem 
sie  das  psychologische,  resp.  metaphysische  Gebiet  betreten.   Ob  das 
Bewusstsein  oder   die  Vorstellungen  für   die  Bewegungen,   für  das 
Tasten   u.    s.  w.    bei    den  Versuchsthieren   geschwunden   sind  oder 
nicht,  das  wissen  wir  in  der  That  nicht;  wdr  scliliessen  dies  nur  aus 
dem  Verhalten   der  Thiere.     Nach   Beobachtungen   beim   Menschea 
wenigstens  sind  aber  die  Vorstellungen  überhaupt  solcli  comphcierte 
Vorgänge,  dass   es   fraglich  erscheint,  ob  und  in  welchem  Umfang 
-war   berechtigt   sind,    einzelne   Formen    von   solchen   nach  Muskel- 
gruppen oder  Körpertheilen  anatomisch  enger  zu  begrenzen  und  sie 
vom  übrigen  Vorstellungsinhalt  abzulösen.     Bei  Thieren  ist  meines 
Erachtens  eine  psychologische  Erkläiiing  durchaus  entbehrlich,  und 
halte  ich  es  für  richtiger,  wenn  man  sich  mehr  rein  klinischer  Be- 
zeichnungen bedient  und  das  Bewusstsein  nicht  in  den  Bereich  der 
Erklärungen  zieht.     Sicher  ist  es  ja,   dass  die  Thiere  die  Fähigkeit 
verlieren,  mit  den  dem  abgetragenen  Feld  zugehörigen  Extremitäten 
isolierte  und  geordnete  Bewegungen  auszuführen  und  die  be- 
treffenden Glieder  in  abgestufter,  feiner  differenzierter  Weise  ihren 
Willensstrebimgen  dienstbar  zu  machen;    dies  kann  aber  auf  einer 
Ataxie  höherer  Ordnung  beruhen.     Jedenfalls  ist  es  nicht  noth- 
wendig,   anzimehmen,    dass  die  Seele  jede  Kenntnis  von  der  Lage 
der  Glieder  verliert*)  und  dass  die  Thiere  die  Tastvorstellimgen  für 
das  betreffende  Glied  gänzlich  einbüssen;  denn  es  unterliegt  keinem 
Zweifel,  dass  der  gesammte  Muskelapparat,  wenn  auch  in  reducier- 
ter  Weise,  gleichwohl  im  Dienste  von  Vorstellungen  weiterarbeitet 
(es  ist  z.  B.  Einhaltung  der  Eichtung  bei  der  Locomotion  möglich). 
Nur  antwortet  er  auf  die  Willensimpulse  in  trägerer,   gröberer,  un- 
geschickterer Weise,  er  antwortet  aber  doch.  Der  motorische  Appa^*^ 
braucht  selbst  bei  Entfemimg  der  ganzen  motorischen  Zone  fär  di© 
Seele  nicht  todt  zu  sein;  einzelne  gröbere  Bewegungsformen  bleibe* 
doch  erhalten,  wennschon  die  Inswerksetzung  solcher  erschwert  ist; 
es  kommen  da  eben  die  phylogenetisch  alten  nervösen  Apparate  ^ 
ausgedehnterem  Grade  zur  Verwendung.**) 

*)  Eine  allgemeine  Orientierung  in  dieser  Richtung  dtlrfbe  wohl  äti^^^ 
die  phylogenetisch  alten  Bahnen  und  Centren,  die  ja  auch  eine  corticale  V*^ 
tretung,  wenn  auch  nur  in  ganz  roher  Weise,  besitzen,  erfolgen« 

**)  Dass  ganz  ähnliche  Störungen,  wie  sie  nach  Abtragung  dar  motorisot'''^ 
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Um  sich  eine  richtige  Vorstellung  über  den  Mechanismus  der 
Störung  nach  Entfernung  einer  motorischen  Zone  zu  bilden,  wird 
-ein  nochmaliges  kurzes  Eintreten  auf  die  modernen  histologischen 
Ermittlungen  über  den  Aufbau  des  Centralnervensystems,  sowie  der 
mittelst  der  Methode  der  secundären  Degenerationen  gewonnenen 
^Resultate  hier  am  Platze  sein. 

Dass  es  zwischen  den  mit  letzterwähnter  Methode  gewonnenen 
Tind  auf  rein  physiologisch -experimentellem  Wege  ermittelten  Resul- 
taten viele  Berührungspunkte  geben  muss,  unterliegt  wohl  keinem 
-Zweifel.  Zunächst  ist  zu  betonen,  dass  zwischen  den  auf  den  ge- 
nannten beiden  Wegen  gewonnenen  Abgrenzungen  der  motorischen 
-Zone  im  grossen  und  ganzen  eine  schöne  Uebereinstimmung  herrscht. 
-Anatomisch  ausgedrückt,  ist  nämlich  die  motorische  Zone  nichts 
-anderes  als  derjenige  Rindenbezirk,  dessen  Entfernung  gerade  hin- 
reichend und  nothwendig  ist,  um  eine  totale  Pyramidendegeneration,*) 
resp.  Resorption  (beim  neugeborenen  Thier)  zu  erzeugen. 

Wie  wir  gesehen  haben,  sind  die  Reizerfolge  der  erregbaren 
-Zone  an  die  Integrität  der  zugehörigen  Pyramidenbündel  gebunden, 
vind  es  sind   die   letzteren,    wie   der   anatomische   Operationserfolg 
Iclirt,  nichts   anderes   als   die  Achsencylinderausläufer   der  grossen 
TNrramidenkörper  in  der  dritten  Schicht  der  motorischen  Hirnrinde. 
Nichtsdestoweniger  sind  die  Störungen  nach  Entfernung  einer  moto- 
rischen Zone  mit  denen,  die  nach  einfacher  Durchschneidung  einer 
I^yramide  sich  einstellen,  nicht  ohneweiters  zu  identificieren.  Neben 
der  Pyramidenbahn,    die    als    die    Bewegungsimpulse    direct    fort- 
leitende, eine  besonders  hervorragende  Rolle  in  der  Bethätigung  der 
Hiotorischen  Zone  spielt,    sind   als    wichtige  Bestandtheile  letzterer 
die  Strahlungen  aus   dem  Zwischenhirn  (Sehhügelstrahlungen), 


Zone  zum  Vorschein  kommen,  auch  nocli  auf  einem  anderen  und  peripheren  Wege 
l*morzurufen  sind,  das  haben  vor  kurzem  Shorrington  und  Mott  gezeigt.  Nach 
«inseitiger  Durchschneidung  sämmtlicher  hinteren  cervicalen  Wurzehi  (vierten  bis 
i'-bten  und  ersten  Dorsalwurzel)  haben  sie  beim  Affen  eine  sogenannte  Pseudo- 
paralyse des  ganzen  Arms  hervorgerufen,  die  mit  einer  corticalen  Lähmung  fast 
i<iemisch  war.  Das  Thier  Hess  den  Arm  schlaff  hängen.  Es  griff  mit  demselben 
ßi'^ht  nach  vorgehaltenen  Speisen,  und  doch  waren  ja  hier  die  Bewegungs-  und 
i^ivorstellungen ,  sowie  die  Erinnerungen  von  solchen,  ebenso  wie  die  übrige 
Motilität  nicht  gestört;  es  fehlte  nur  eine  für  die  motorische  Erregungskette 
^iohtige  "centripetale)  Miterregungscomponente. 

*)  Bei  vollständiger  Pyramidendegeneration  muss  der  ganze  ventral  vom 
^^^.  trapezoid.  liegende  Faserstrang  spurlos  verschwunden  sein  und  jenes  frei- 
"^gen.  Um  dieses  Resultat  zu  erzielen,  muss  das  gesammte  zum  Sulcus  cruc.  und 
<x.ronar.  gehörige  Rindengebiet  (einschliesslich  der  ventralen  Lippe)  entfernt 
werden. 


186  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehimpathologie. 

femer  die  langen  und  die  kurzen  Associationsfasersystei 
(die  alle  bei  der  Abtragung  von  ihren  Endstätten  abgetrennt  werde 
zu  berücksichtigen.  Die  Sehhügelstrahlung  ist  nun  aber,  sofern 
aus  den  ventralen  Kemgruppen  des  Thalamus  hervorgeht,  mit  I 
stimmtheit  als  eine  centripetale  E-indenbahn  und  als  eine  mittelbi 
Fortsetzimg  der  aus  den  Kernen  der  Hinterstränge  stanunend 
Schleife  zu  betrachten.  In  ihrer  Unterbrechung  müssen  wir  de 
auch  eine  Störung  in  der  sensiblen  Erregungscomponente 
blicken,  und  wir  können  dies  um  so  ruhiger  thun,  als  erfahrunj 
gemäss  das  Einstrahlungsgebiet  aus  dem  Sehhügel  in  den  Cort 
wenn  es  auch  wesentlich  grösser  als  die  Ursprungszone  der  Pyrami 
ist,  sich  mit  letzterer  grösstentheils  doch  deckt.  Wir  haben  es  soi 
nach  Abtragung  der  motorischen  Zone  sowohl  mit  den  Folg 
einer  Unterbrechung  der  motorisch-corticalen  (Pyramic 
als  der  sensorisch-corticalen  Bahn  (Rindenschleife),  fern 
aber  auch  der  zahlreichen  Associationsfasersysteme  ; 
Grosshirn  zu  thun.  Und  wenn  man  unter  Berücksichtigung  c 
Störung  im  architektonischen  Gefüge  die  klinischen  Ausfallsersch 
nungen  näher  analysiert,  so  dürften  letztere  noch  am  ehesten  i 
der  Erklärungsweise  von  Luciani  und  Sepilli  sowie  von  Tambur 
in  Einklang  zu  bringen  sein. 

Mit  den  im  Vorstehenden  abgegrenzten  Faserunterbrechung 
sind  aber,  auch  wenn  beide  motorische  Zonen  entfernt  wurden,  ai 
tomisch  nicht  alle  Beziehungen  des  Grosshirns  mit  den  infracortical 
Himtheilen  imd  mit  dem  Rückenmark  abgebrochen.  Es  bleiben 
noch  immer  die  corticalen  Verbindimgcn  mit  der  Brücke,  mit  c 
Haube,  sowie  mit  verschiedenen  anderen  Zwischenhimtheilen  1 
stehen,  Bahnen,  durch  deren  Mitwirkung  ein  Anschluss  an  < 
gröberen,  der  Locomotion  dienenden  Mechanismen  erfolgen  kai 
mit  anderen  Worten,  selbst  für  die  Auffassungsweise  von  Goltz,  dj 
nämlich  das  übrige  Grosshirn  doch  noch,  wenn  auch  nur  auf  U 
wegen  und  in  beschränktem  Grade,  seinen  Einfluss  auf  den  Musk 
apparat  behält,  sind  die  anatomischen  Grundlagen  noch  vorhander 

Da  das  beider  motorischen  Zonen  beraubte  Thier,  so  schwa« 
sinnig  es  auch  geworden  ist,   dennoch   sich  vorwärts  bewegen  u 

*)  Für  diese  Auffassung  liefera  die  neuen  histologischen  Ermittlunj 
(d.  h.  die  Lehre  von  der  Uebertragung  der  Erregungen  durch  ContacO  s 
wertvolle  Anhaltspunkte.  Durch  Schalt-  oder  Sammelzellen  kann  bei  nicht  all 
grossen  Defecten  stets  noch  ein  Anschluss  an  das  nervöse  Hauptgerüst  gefun* 
werden ;  und  dieser  Anschluss  kann  durch  Uebung  noch  befestigt  werden.  '. 
solcher  Ersatz  von  verloren  gegangenen  Functionen  wird  aber  stets  den  Charat 
eines  mangelliaften  Beiieli«  an  sich  tragen. 
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thatsachlich  spontane  Bewegungen,  d.  h.  Bewegungen  im  Dienste 
der  reducierten  Intelligenz,  noch  ausfuhren  kann ,  so  ist  meines  Er- 
achtens  die  Auffassung,  dass  es  seine  Bewegungs-,  resp.  Tastvorstel- 
lungen, die  nach  Munk  die  Ursache  der  gewollten  Bewegungen 
sind,  völlig  eingebüsst  hat,  nicht  zulässig.  Beim  Wegfall  der  Action 
der  Grosshimantheile  kommen  eben  die  phylogenetisch  alten ,  resp. 
die  supplementären  Apparate  zu  einer  besseren  Ausnützung,  und  stets 
zeigt  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  eine  Anpassung  des  ganzen 
Nervensystems  an  den  erworbenen  Defect. 

Jedenfalls  ist  durch  die  bisherigen  Beobachtungen  nicht  er- 
wiesen, dass  die  Bewegungs  Vorstellungen  selbst  durch  beider- 
seitigen Verlust  der  Munk'schen  Fühlsphären  vollständig  imd  in 
isolierter  Weise  eliminiert  werden.  Gegen  die  Munk'sche  Auffassung 
sprechen  vor  allem  die  Beobachtungen  Gaules  an  jenem  nach  der 
Operation  neu  dressierten  Thier.  Letzteres  wusste,  trotz  der  geistigen 
Schädigung,  genau,  was  es  wollte;  es  führte  alle  für  einen  bestimmten 
Zweck  noth wendigen  Bewegungen  aus;  es  that  dies  aber  ungeschickt 
und  nur  andeutungsweise ;  von  Verlust  sämmtlicher  Bewegungs-  imd 
Tastvorstellungen  war  bei  ihm  keine  Rede,  obwohl  die  ganze  erreg- 
bare Zone  entfernt  worden  war.  Diese  Störung  mag  daher  wohl  am 
besten  als  Rindenataxie  oder  Associationslähmung  für  die  Sensi- 
bilität und  die  Motilität,  verbunden  mit  einer  gewissen,  aber  nicht 
beträchtlichen  allgemeinen  psychischen  Schwäche,  definiert  sein. 

Meines  Erachtens  muss  die  motorischen  Charakter  tragende 
8eeligclie  Arbeit  in  den  corticalen  Abschnitten  zwischen  der  flächen- 
artigen Endausbreitung  der  corticalen  sensorischen  Fasern  einerseits 
Uöd  zwischen  den  Urprungsenden  der  Pyramide  anderseits  ein- 
geschoben sein,  und  zwar  derart,  dass  bei  der  Function  nicht  nur 
die  motorische  Zone  allein,  sondern  ein  viel  ausgedehnterer  Rinden- 
bezirk in  Anspruch  genommen  wird.  In  diesem  Zwischengebiet 
%en,  in  verschiedenen  Richtungen  zerstreut,  aber  doch  miteinander 
verschlangen,  die  Zellenelemente  und  Bahnen,  durch  deren  Thätig- 
l^öit  die  motorische  Disposition  bezüglich  der  richtigen 
Auswahl  der  für  eine  Bewegung  nothwendigen  Riesen- 
Pyramidenzellen  entworfen  wird. 

b)  Die  corticalen  Felder  für  die  Haut-  und  Muskels ensibiUtät. 

Während  die  Begrenzung  der  erregbaren  motorischen  Punkte 
^  der  Grosshimhemisphäre  des  Hundes  und  auch  des  Affen  (moto- 
^he  Zone  von  Hitzig)  in  einer  ziemlich  widerspruchslosen  Weise 
bestimmt  werden  konnte,  ist  der  Modus  der  Vertretung  der  Körper- 
•^ibilität  in  der  Rinde  der  höheren  Thiere  von  einem  definitiven 
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(Forel,  His),  d.  h.  durch  blosse  Berührung  und  nicht  durch  Continuität 
^schehen.     Die  modernen  histologischen  Ermittlungen  haben  denn 
auch  für   dieses  zuerst  von  Forel  und  His  auf  ganz  verschiedenen 
Wegen   erschlossene  Princip   der  Uebertragung  durch  Contact  eine 
jfeste  Grundlage  geliefert,  indem  thatsächlich  Ganglienzellen  (resp. 
deren  protoplasmatische  Fortsätze  und  Collaterale)  umspinnende  End- 
bäumchen,  d.  h.  die  den  Contact  herstellenden  Elemente,  wiederholt 
in  der  deutlichsten  Weise  dargestellt  wurden.*)  Oft  werden  die  Ner- 
venzellen von  solchen  Endbäumchen  geradezu  kraUenartig  umfasst. 
Während   die  Rolle  des  Achsencylinderfortsatzes  als  die  eines 
die    Erregung  fortleitenden  Elementes  unbestritten  dasteht,   ist   die 
JBedeutimg  der  protoplasmatischen  Fortsätze  der  Ganglienzelle  noch 
niclit  völlig  aufgeklärt.  Golgi  schreibt  den  protoplasmatischen  Fort- 
sätzen ausschliesslich  nutritive  Bedeutung  zu,  eine  Auffassung,  die 
durch  verschiedene  Momente  scheinbar  gestützt   wird    (Vordringen 
jener  Fortsätze  nach  der  reich  vascularisierten  Himoberfläche,  ana- 
ßtoraotische  Verknüpfimg  derselben  mit  Blutgefässen  und  Gliazellen, 


Fig.  54. 
Typus  III  der  Ganglienzellen.   Die  Eamon  y  Cajal'sche  Zelle.    A  Zellenleib. 
o  protoplasmatische  Fortgätze.  b  kleine  aufsteigende  und  bisweilen  knopfähnlich 
endigende  Achsencylinder. 

•)  Implicite   war   die  Lehre   von   der   Uebertragung   der  Erregung  durch 
Contact    schon    früher    von    Gudden    und    seinen    Schülern    angenommen;    be- 
stimmt   ausgesprochen  und   als  Princip    aufgestellt   wurde    sie   von  Forel,    der 
sich    dabei    auf  die   mit  der  Gudden'schen  Methode  erzielten  Versuchsresultate 
stutzte.    Was   diesem  Princip    früher    hindernd  in  den  Weg  trat,   das  war  die 
Schwierigkeit,    die   feinere  Art   der   Contactübertragung   von   einer  Nervenfaser 
auf  die  Zelle  sich  anatomisch  vorzustellen.    Als  die  Uebertragung  vermittelndes 
C^ebilde  nahm  man  stillschweigend  das  allgemeine  Gerlach'sche  Nervennetz  an, 
das  ja  auch  durch  die  ersten  Golgi*schen  Untersuchungen  unter  geringer  Modi- 
fication  im  allgemeinen  bestätigt  worden  war;  man  gelangte  zu  der  Autfa.<wung, 
dass  die  Nervenenden  einfach  in  die  netzförmige  Zwischensubstanz  auslaufen,  d.  h. 
in  dieses  geschlossene,  durch  feinste   Anastomosen  gebildete  Netz   übergiengen. 
Alii  sichergestellt  gilt  die  Lehre  von  dem  blinden  Auslaufen  sowohl  der  proto- 
plasraatischen  Fortsätze  als  der  Enden  des  Achsency linders  und  seiner  Collateralen 
enit,  seitdem  es  gelungen  war,  die  Endbäumchen  histologisch  isoliert  zur  Dar- 
stellung zu  bringen  (Ramon  y  Cajal,  Kölliker  u.  a.). 

r.  Monakow,  Gchirnpathologio.  7 
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gegenübergestellt  werden.  Nur  durch  eine  von  beiden  Gesichts- 
punkten aus  übereinstimmende  Antwort  können  wir  zu  einer  rich- 
tigen Ansicht  über  die  Vertretung  der  Körpersensibilität  in  der 
Binde  gelangen. 

Dass  nach  Abtragung  der  motorischen  Zone  auch  die  sensiblen 
Componenten  wesentlich  geschädigt  werden,  darüber  sind  die  meisten 
Autoren  einig;  eine  andere  Frage  ist  die,  ob  die  Schädigung  nach 
Abtragung  alles  dessen,  was  erregbar,  eine  absolute  ist  (Munk)  und 
ob  die  erregbare  Zone  sich  vollständig  mit  der  sensiblen  deckt 
oder  nicht.  Meines  Erachtens  sind  die  Grenzen  beider  Zonen  nicht 
ganz  identische,  wenn  sie  schon  zahlreiche  gemeinsame  Berührungs- 
punkte haben.  Die  motorische  Zone  ist,  anatomisch  aufgefasst,  das 
ürspmngsgebiet  der  Pyramidenbahn;  nach  Zerstörung  jener  geht 
diese  völlig  zugrunde,  nach  letztgenanntem  Eingriff  wird  aber  die 
Schleife  (d.  h.  die  corticale  Zuführungsbahn  für  die  Sensibilität)  noch 
kaum  nennenswert  im  Sinne  einer  Atrophie  beeinflusst.  Anders  ver- 
halt es  sich,  wenn  neben  der  motorischen  Zone  auch  noch  der  ganze 
Parietallappen  mit  entfernt  wird:  nun  erst  stellt  sich,  vorausgesetzt^ 
im  es  sich  um  neugeboren  operierte  Thiere  handelte,  eine  deutliche 
Atrophie  der  sogenannten  Rindenschleife  ein  und  mit  dieser  eine 
solche  in  den  gekreuzten  Kernen  der  Hinterstränge.*)  Mit  anderen 
Worten,  um  anatomisch  eine  Beziehung  zwischen  Cortex  und  den 
Kernen  der  Hinterstränge  nachweisen  zu  können,  ist  eine  grosse, 
weit  über  die  erregbare  motorische  Zone  nach  hinten  hinaus  sich 
erstreckende  Entrindung  nothwendig. 

In  der  Anordnung  der  motorischen  und  der  sensiblen  Felder,  die 
ja  mehrfach  sich  decken,  ist  ein  wichtiger  principieller  Unter- 
schied vorhanden.  Die  motorischen  Sphären  sind  klein  und  ziem- 
lich scharf  begrenzt  (entsprechend  der  Gruppierung  ihrer  Nerven- 
zellencomponenten).  Die  sensiblen  Felder  dagegen  zeichnen  sich 
durch  mächtige  Ausdehnung  und  schlechte  Abgrenzung 
überhaupt  aus. 

Dieser  principielle  Unterschied  findet  sich  übrigens  nicht  nur 
^  Cortex,  sondern  schon  in  den  niederen  primären  Centren  klar 
angedeutet,  und  er  ist  durch  die  allgemeinen  Gesetze  der  Hirn- 
Architektonik  begründet.  Bekannt  ist  vor  allem  die  scharfe  Ab- 
grenzung der  motorischen  Nervenkerne  im  Rückenmark, 
gegen  welche  die   diffuse  Verbreitung   der   grauen   Massen 


*)  In  den  Kernen  der  Hinterstränge  endigt  bekanntlich  ein  grosser  Tlieil 
^'  hinteren  spinalen  Wurzeln ;  es  ist  daher  an  der  Betheiligung  jener  an  der 
^bÜitÄt  nicht  zu  zweifeln. 
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mark  einfach  Kurzstrahler  und  Langstrahler,  d.  h.  Gliazellen 
mit  langen  und  mit  kurzen  Fortsätzen.  Damit  werden  aber  die  ver- 
schiedenen Formen  nicht  erschöpft.  Es  gibt  zweifellos  auch  und 
namentlich  im  Grosshime  (Mark  und  Rinde)  Glia- Elemente,  die  als 
einfache,  von  jedem  Protoplasma  freie  Kerne  imponieren,  femer 
solche,  für  die  die  Schilderung  von  EÄUvier  und  Weigert  zutrifft. 
Die  Fortsatzfaden  sind  bisweilen  lang  und  derb,  bisweilen  fein  und 
zart;  oft  sieht  man  ein  feinstes  Faserwerk  und  oft  ein  derbfaseriges 
Gtewebe,  hin  und  wieder  trifft  man  spinnen-  oder  pinselförmige  Ge- 
bilde und  dann  auch  freie,  in  Gruppen  liegende  Kerne.  Q^nug,  die 
Frage  nach  der  Structur  imd  feineren  Anordnung  der  Glia  ist  von 
einem  Abschlüsse  noch  weit  entfernt,  trotzdem  man  derselben  sich 
von  embryologischen,  vergleichend-anatomischen,  anatomisch-experi- 
mentellen Gesichtspunkten  aus  zu  nähern  gesucht  hat. 

Die  Gmndsnbstanz  (snbst.  gelatinosa). 

Als  Grundsubstanz  wird  kurzweg  alles  das  im  grauen  centralen 
Nervensysteme  bezeichnet,  was,  abgesehen  von  den  markhaltigen 
Nervenfasern,  zwischen. den  Gunglien-  und  Gliazellengruppen  liegt. 
£s  handelt  sich  da  also  vor  allem  um  feine  Verästelungen  der  proto- 
plasmatischen Fortsätze,  um  Endbäumchen  der  Achsencylinder  und 
der  CoUateralen  des  letzteren  und  schliesslich  auch  imi  das  Faser- 
"werk  der  Glia.  Dass  hier  die  feineren  Componenten  rein  anatomisch 
schwer  (d.  h.  nur  mittelst  der  Golgi'schen  Silbermethode)  zu  diffe- 
renzieren sind,  ist  selbstverständlich;  bei  gewöhnlichen  Tinetions- 
methoden  (Karmin  etc.)  sieht  man  denn  in  der  Regel  auch  nur  ein 
fein  granuliertes  oder  mehr  oder  weniger  feinfaseriges  Gewebe, 
das  den  Farbstoff  in  sehr  verschieden  gesättigter  Weise  in  sich  auf- 
nimmt. Wie  wir  später  sehen  werden,  lassen  sich  durch  Continuitäts- 
unterbrechung  gewisser  Fasermassen  an  den  zugehörigen  Centren 
einzelne  der  Componenten  der  Grundsubstanz  ausschalten,  wodurch 
auch  experimentell  eine  Analyse  derselben  ermöglicht  wird. 


d)  Allgemeine  Architektonik  des  Nervensystems. 

Die  verschiedenen,  das  centrale  Nervensystem  aufbauenden 
Neurone  liegen  in  der  Begel  nicht  in  regellosen,  ungeordneten  Haufen 
(letzteres  kommt  zwar  auch  vor,  resp.  es  hat  den  Anschein,  als  ob  es 
80  wäre),  sondern  sie  gliedern  sich  nach  mannigfaltigen  archi- 
tektonischen Grundsätzen  zu  typischen  Gruppen  (Kernen, 
GeflechteUi  Ketten  u.  dgl.)  und  bilden  so  Centren  und  Bahnen  ver- 
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Genug,  aus  der  grundsätzlichen  anatomischen  Verschiedenheit 
der  Anlagen  für  die  Motilität  einer-  und  für  die  Sensibilität  ander- 
seits ist  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu  entnehmen,  dass  das 
corticale  Gebiet  für  die  Sensibilität  des  Körpers  umfangreicher  ist 
als  dasjenige,  von  dem  aus  noch  isolierte  Bewegungen  von  beson- 
deren Muskelgruppen  hervorgerufen  werden  können;  es  ist  aber 
ferner  anzunehmen,  dass  die  motorische  Region  in  der  Fühlsphäre 
2war  enthalten  ist,  dass  letztere  aber  namentlich  lateral-  und  occi- 
jitalwärts,  wahrscheinlich  auch  medialwärts  sich  weit  über  jene  er- 
streckt. 

c)  Die  corticalezi  Gentren  für  den  Opticus. 

Die  Frage  nach  der  Vertretung  der  Netzhaut  in  der  Grosshirn- 
Tinde  und  nach  der  Organisation  des  corticalen  Sehapparates  bildet 
^in  sehr  ausgedehntes  und  von  zahlreichen  Forschern  mit  Vorliebe 
studiertes  Capitel  der  modernen  Himphysiologie;  es  hat  diese  Frage 
«eit  den  ersten  Mittheilimgen  Hitzigs  über  ein  Sehcentrum  im  hin- 
teren Abschnitt  des  Grosshims  eine  ganze  Geschichte  hinter  sich. 
Auch  hier  machten  sich  anfangs  bedeutende  Controversen  geltend, 
lind  wenn  auch  gegenwärtig  noch  über  manche  nicht  unwesentliche 
Punkte  eine  Einigung  fehlt,  so  nähert  man  sich  doch  von  Jahr  zu 
Jahr  einer  grösseren  Verständigung.  Zur  Klärung  der  Ansichten 
haben  die  neueren  Fortschritte  in  der  vergleichenden  Anatomie  und 
Phylogenie,  in  der  experimentellen  Anatomie,  insbesondere  aber  die 
pathologischen  Beobachtungen  am  Menschen  mächtig  beigetragen. 
iHe  gegenwärtig  noch  bestehenden  Widersprüche  beziehen  sich  vor- 
legend auf  die  niederen  Thiere  und  dürften  vor  allem  darauf 
zurückzuführen  sein,  dass  man  sich  noch  nicht  genügend  verstän- 
<ligt  hat  über  den  BegriflF  des  Sehens.*) 

Bei  der  Darstellung  des  gegenwärtigen  Standes  der  Frage  nach 
<ier  Rolle  des  Cortex  beim  Sehact  empfiehlt  es  sich,  daran  zu  er- 
izinern,  dass  der  Sehnerv  bei  den  Wirbelthieren  zwei  Hauptwurzeln 
hat,  eine,  die  im  vorderen  Zweihügel,  resp.  Lob.  opticus  (phylo- 
genetisch alte),  und  eine,  die  im  Corp.  genicul.  ext.  und  Pulvinar 
«phylogenetisch  junge)  endigt.  Bei  den  niederen  Wirbelthieren, 
^i^ren   Grosshirnmantel  schlecht  entwickelt   ist,    bildet  der  vordere 

*i  Das  Bewusstwerden  eines  Lichteindruckes  ist  eine  nicht  genügende 
L^efinition  für  den  Sehact.  Es  ist  denkbar,  dass  ein  Thier  durch  einen  operativen 
Eingriff  hinsichtlich  des  Verständnisses,  resp.  des  Wiedererkennens  des  "Walir- 
ßrenoinmenen  schwer  geschädigt  wird,  dass  es  keine  Zeichen  von  wirklich  zum 
Be\vii.sstsein  kommenden  Lichteindrücken  verräth,  dabei  aber  doch  die  Fähigkeit, 
rvh  im  Raum  zu  orientieren  und  Hindernisse  zu  umgehen,  nicht  wesentlich 
-inbüsfst.  Ist  nun  ein  solches  Thier  auch  als  völlig  blind  zu  bezeichnen? 
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welcher  wir  uns  den  Mechanismus  im  allgemeinen  vorzustellen  haben, 
deutlich  gezeichnet. 

Die  architektonische  Grundorganisation  der  Centren  und  Bahnen 
im  Gehirn  ist  selbstverständlich  gegenüber  den  viel  einfacher  liegen- 
den Verhältnissen  im  Rückenmark  noch  recht  im  Rückstande,  nichts- 
destoweniger fangen  wir  aber  auch  hier  an,  die  Grundtypen,  und 
nicht  nur,  sofern  sie  lediglich  eine  modificierte  Wiederholung  be- 
kannter Einrichtungen  im  Rückenmarke  darstellen,  sondern  theil- 
weise  auch  mit  Rücksicht  auf  ihren  eigenartigen  Charakter,  zu  ver- 
stehen; auch  lernen  wir,  auf  Grund  von  bereits  erschlossenen  typisch- 
architektonischen Einrichtungen,  andere,  neue  Bestandtheile  in  den 
Himtheilen  nach  physiologischen  Gesichtspunkten  zu  ordnen  und 
nach  Analogieschlüssen  in  die  übrigen  Bauabschnitte  richtig  hinein- 
zufiigen.  Freilich  stösst  man  bei  den  Versuchen,  architektonisch  be- 
kannte Bruchstücke  so  aneinanderzufügen,  dass  daraus  ein  zusammen- 
hängendes Baustück  resultiert,  auf  sehr  viele  Lücken  und  Schwierig- 
keiten. Jedenfalls  darf  man  dabei  die  Möglichkeit  nicht  ausseracht 
lassen,  dass  manche  scheinbar  mit  bekannten  Gliederungen  überein- 
stimmende Himabschnitte  nach  ganz  anderen  Principien  organisiert 
sein  können  als  jene. 

Bevor  wir  den  (mit  Rücksicht  auf  die  später  zu  besprechenden 
himphysiologischen  Thatsachen  empfehlenswerten)  Versuch  unter- 
nehmen, eine  kurze  (auf  Experimente  sich  stützende)  Skizze  der 
Qesammtorganisation  im  Gehirn  zu  entwerfen,  seien  hier  einige  Be- 
merkungen über  die  bei  der  Erforschung  der  feineren  Gehirnarclii- 
tektonik  zurathe  gezogenen  Methoden  vorausgeschickt. 

Bemerknngen  fiber  die  neueren  Methoden  zur  Erforschung  des 

feineren  Hirnbaues. 

Um  auch  nur  einen  oberflächlichen  Einblick  in  die  Faserverhältnisse  des 
Gehirns  zu  gewinnen,  muss  das  Organ  nach  geeigneter  Härtung  (womöglich  in 
chromsauren  Salzlösungen)  in  dünne  Schnitte  zerlegt  werden,  die  dann  mit  ver- 
schiedenen Farbstoffen  (Karmin,  Hämatoxvlin,  Anilinfarben  etc.)  zu  behandeln 
8ind.  Zum  Zwecke  des  Schneidens  bedient  man  sich  für  grössere  Himtheile  am 
besten  des  v.  6udden*schen  Mikrotoms,  mittelst  dessen  es  ohne  wesentliche 
technische  Schwierigkeiten  gelingt,  ganze  menschliche  Gehirne*)  in  ununter- 
brochene, durchsichtig  feine  Scheibchen  (von  Vü— ^'i5  Millimeter)  zu  zerlegen, 
vorausgesetzt,  dass  das  Präparat  richtig  gehärtet  wurde.  Da  indessen  bekanntlich 
die  Nervenfasern  ihre  gegenseitigen  Beziehungen  in  fortgesetzter  Weise  ändern, 
indem  sie  in  mannigfaltiger  Weise  mit  anderen  sich  kreuzen  und  verflechten, 
indem  femer  zu  den  verschiedensten  Bündeln  beständig  neuer  Zufluss,  resp.  Ab- 
gang von  Fasern   stattfindet,  so  ist  selbst  bei  Anwendung  der  vollkommensten 

*)  Nach  Einbettung  in  Celloidin  (Dejerine),  Paraffin  oder  in  einer  Mischung 
von  Stearin,  Schweinefett  und  Wachs  (Gudden). 
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autb  bei  erwachsenen),  denen  jene  Himregion  abgetragen  wurde, 
lu  eiuer  hochgradigen  Degeneration  der  primären  optischen 
Centren,  vor  allem  des  äusseren  Kniehöckers,  kommt  und  dass  dabei 
aucU  der  Tract.  opt.  atrophische  Veränderungen  zeigt  (vgl.  Fig.  6Ö). 
Die  noch  bestehenden  Controversen  über  die  Localisation  des 
Sehens  beziehen  sich  bei  höheren  Thieren,  abgesehen  von  der  feineren 
Abgrenzung  der  Sehsphäre,  auf  den  Grad  der  Sehstörung,  auf  den 
ümt'ting  der  späteren  Restitution,  sowie  vor  allem  auf  die  feinere 
Venheilung  der   Lichtabstumpfung    über  die  einzelnen    Netzhaut- 


f'  .        tlfN.**- /AM 


Fig.  08. 

Iroatalsehnitt  durch  das  ZwischeDliirn  (hinteres  Drittel  des  üusseren  KuJehöckera 

wd  vordere  Partie  des  vorderen  Zweihilgela)  eines  Hundes,  wylcliem  am  Tage 

I     *f  Gelmrt  die  rechte  Hemisphilro  grössteutheils  entfernt  wiinle.  Tod  nach  sechs 

i    UoniteD.  Die  degeneriert«n  Partien  roth.  Beolits  hochgradige  secundäre  Degene- 

'    fwion  der  Sebhügelkeme,  des  Pedunculus  und  secundiire  Atrophie  des  Tractus 

[    opticus.  Lupen vergrösserung.  c  gen  ext  Corpus  geniculatum  extemum.  i"«  Pulvinar. 

I    "'c^atil  Ana  des  vorderen  ZweihUgels.    h  fosc  Haubeiifaseikel.   A /ase  a  die- 

*ll>«i  rechts,  atrophisch,  cquant  vorderer  ZweihUgel.  cpost  hintere  Commissur. 

■V  Aquaeductus  Sylvii.  Pit  (i  Pulvinar  rechts,  degeneriert.  Urcquatitd  degene- 

"Ww  Arm  des  rechten  vorderen  ZweihUgels.    c  gen  ext  d  degenerierter  rechter 

■MWrer  Kniehöcker,  //linker  Tractus  opt.  IIa  rechter  Tractus  opt-,  atrophisch. 

■wt  ventraler  Sehhügel kem.  vent  d  rechter  ventraler  Sehhilgelkem,  degeneriert. 

fg«  (iri  Corpus  geniculatum  internum.  c  gen  int  st  Stiel  des  linken  Corpus  geni- 

•^'tum  interaum.  cgen  int  st  d  degenerierter  Stiel  den  rechten  Corpus  geniculatum 

intemum.  Seh  Schleife.  AVA  a  Schleife  rechts,  atrophisch.  Ped  Pedunculus  cerebri. 

ftdrf  Pedunculus  cerebri  rechts,  degeneriert.  CL  Luys' scher  Körper.  HiitT  Haubcn- 

ÄnhioDg.   Httr  4-  Seh  n    Haubenstralilung    nebst    Schleife    rechts,    atrophisch. 

e^  Fomixsäule.  cfa  Foruixsilule  rechts,  degeneriert. 

13 


A.  Anatomie  des  Gehirns.  103 

l^esteigert  durch  eine  neue  Behandlungsart  der  Himtheile  durch  Imprägnierung 
mit  gewissen  Metallsalzlösungen  (Silber^  Sublimat).  Diese  eine  ganz  neue  Epoche 
inaugurierende,  nach  dem  Namen  ihres  Erfinders  kurzweg  als  Golgi'sche 
Methode  bezeichnete  Färbungsweise  ist  dadurch  charakterisiert,  dass  bei  ihrer 
Anwendung  in  bisher  noch  nicht  aufgeklärter  Weise  nur  einzelne  Individuen 
Yon  nervösen  Elementartheilen,  d.  h.  einzelne  Neurone  imprägniert  werden, 
diese  aber  dafür  in  einer  so  wunderbar  scharfen  und  vollkommenen  Weise,  mit 
einer  so  verblüffenden  Klarheit  der  umrisse,  wie  sie  bisher  nicht  gekannt  war. 
Durch  diese  Methode  können  einzelne  Glieder  der  Neuronencolonien ,  losgelöst 
ans  dem  architektonischen  Geflige,  als  reine  Neurone  (allerdings  unter  Zerstörung 
oder  mangelhafter  Wiedergabe  der  inneren  Zellstructur!)  zur  Darstellung  ge- 
bracht und  die  mannigfachen  Typen  der  Grundelemente  in  ihrer  ganzen  Eigenart, 
aber  auch  nur  in  den  äusseren  Umrissen,  wiedergegeben  werden. 

Die  Stärke  der  Golgi'schen  Methode,  die  durch  eine  Reihe  von  Forschem, 
wie  Bamon  y  Cajal,  Kölliker,  Lenhossek,  Gebuchten  u.  a.  mit  dem  grössten  Erfolge 
ausgebeutet  worden  ist,  liegt  in  der  isolierten  Darstellung  einzelner  Neuronen- 
individuen;*)  damit  wird  eine  wichtige  Lücke  in  der  histologischen  Forschung 
grossartig  ausgeftQlt;  aber  gerade  dieser  einzig  dastehende  Vorzug  in  histologischer 
Beziehung  steckt  der  Methode  enge  Schranken,  wenn  es  sich  darum  handelt,  die 
physiologisch  zusammengehörigen  Fasermassen  und  Centren  exacter  zu  ermitteln. 

Von  so  weittragender  Bedeutung  somit  auch  manche  mit  den  im  Vor- 
jBtehenden  geschilderten  Methoden  erzielten  Resultate  in  allgemein  biologischer 
Beziehung  sind,  so  unterliegt  es  doch  keinem  Zweifel,  dass  gerade  das,  was  uns 
Himpathologen  am  Gehimbau  am  meisten  interessieren  muss,  nämlich  die  ner- 
vöse Organisation  mit  Bücksicht  auf  einen  bestimmten  physiologischen 
Zweck,  durch  jene  Untersuchungsweisen  einer  sicheren  Erforschung  wenig  zu- 
gftnglich  ist.  Die  wesentlichsten  Fortschritte  in  dem  soeben  angedeuteten  Sinne, 
d.  h.  hinsichtlich  des  Verständnisses  des  Mechanismus  einer  Beihe  von  krank- 
bafiken  Erscheinungen  und  auch  der  Architektonik,  sind  denn  auch  mehr  der  an 
die  diversen  klinischen  Beobachtungen  sich  anschliessenden  ana- 
tomischen Durchforschung  pathologischer  Präparate  vom  Menschen, 
sowie  dem  Experiment  am  lebenden  Thiere  zu  verdanken.  Vor  allen  Dingen 
haben  uns  gewisse,  im  Anschlüsse  an  Fasercontinuitätsunterbrechungen  bei  Thier 
und  Mensch  auftretende  rückbildende  Processe,  sogenannte  secundäre  Ent- 
artungen, einen  geradezu  überraschend  klaren  Einblick  in  den  Zusammenhang 
und  die  Verkettung  vieler  nervöser  Verbindungen  eröffnet. 

Wird  nämlich  bei  einem  lebenden  Individuum  eine  Nervenfaser  im  centralen 
Nervensystem  in  ihrem  Verlaufe  unterbrochen,  so  degeneriert  in  der  Folge  das  von 
der  Ganglienzelle  abgeschnittene  Ende  in  seiner  ganzen  Länge  vollständig,  aber 
auch  das  andere  Ende  kann  nebst  der  zugehörigen  Ganglienzelle  allmählich  vor- 
kümmem.**)  Da  die  in  dieser  Weise  entarteten  Elemente  von  den  normalen  selbst 

*)  Bei  der  Anwendung  sämmtlicher  sogenannten  Golgi*schen  Methoden  ist 
auch  der  Geübte  in  hohem  Grade  auf  das  Spiel  des  Zufalls  angewiesen;  es  kann 
leicht  vorkommen,  dass  man  Elemente,  die  man  gerade  in  solch  ^losgelöstem"  Zu- 
stande studieren  möchte,  in  ganzen  Präparatenserien  nicht  zu  Gesichte  bekommt. 
Manche  Elemente  nehmen  überhaupt  oder  nur  in  jungem  Zustande  die  Imprägnierung 
an,  bei  anderen  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  was  zum  Neuron 
gehört,  und  was  sich  nur  ankrystallisiert  hat. 

♦•)  Näheres  hierüber  siehe  unter  secundärer  Degeneration  (Capitel  über  die 
allgemeine  Pathologie  des  Centralnervensystems). 
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vernichtet  werden  (v.  Monakow;  vgl.  Fig.  G9).  Und  wenn  auch  nach 
diesem  Eingiiff  die  vorderen  Zweihügel,  sowie  die  Sehnerven  eine 
nur  geringe  Beeinträchtigung  erfahren,  so  wird  man  sich  mit  Rück- 
sicht auf  die  hervorragende  Rolle,  die  jenen  primären  Centren  im 
anatomischen  Aufbau  des  optischen  Apparates  zukommt,  der  Mei- 
nung nicht  verschliessen  können,  dass,  falls  am  Grosshim  operierte 
flnnde  überhaupt  noch  Zeichen  des  Sehens  verrathen,  dies  jedenfalls 
auf  eine  unvollständige  Entfernung  der  Sehsphäre  zurückzuführen 
ist;  eventuell  wären  solche  Zeichen  mit  einer  stärkeren  Inanspruch- 
nahme phylogenetisch  alter  Sehcentren  (des  vorderen  Zweihügels  etc.) 
in  Zusammenhang  zu  bringen.  Doch  ist  hervorzuheben,  dass  letztere 
beim  Hunde  bereits  imter  normalen  Verhältnissen  etwas  verküm- 
mert sind. 

Einseitige  Abtragung  der  Sehsphäre  hat  bei  höheren  Säugern 
stets  homonyme  Hemianopsie  zur  Folge,  d.  h.  nach  Ausräumung  der 
linken  Sehsphäre  wird  die  laterale  Netzhauthälfte  des  linken  und 
die  mediale  des  rechten  Auges  für  Lichtreize  unempfindlich,  und  es 
werden  die  im  rechten  Gesichtsfelde  des  Thieres  liegenden  Objecte 
von  diesem  nicht  erkannt.  Hinsichtlich  der  Dauer  und  der  Intensität 
der  Hemianopsie  bestehen  die  nämlichen  Meimmgsdifferenzen  wie 
hinsichtlich  der  Rindenblindheit,  die  eine  doppelseitige  Hemianopsie 
in  sich  schliesst. 

Nach  Schäfer  soU  Abtragung  eines  Gyr.  angul.  beim  Aifen  die 
Fälligkeit,  Distanzen  richtig  zu  schätzen,  beeinträchtigen  und  eine 
'Störung  der  Accommodation  zur  Folge  haben. 

Was  die  Beziehungen  der  verschiedenen  Netzhautsegmente  zu 
df^ri  einzelnen  Abschnitten  der  Sehsphäre  anbetrifft,  so  nimmt  Munk 
in.  flass  die  Netzhäute  auf  die  Sehsphäre  einfach  projiciert  sind.  Er 
'Spricht  sich  hierüber  wie  folgt  aus: 

,. Jede  Retina  ist  mit  ihrer  äussersten  lateralen  Partie  zugeordnet 
dem  äussersten  lateralen  Stücke  der  gleichseitigen  Sehspliäre.  Der 
viel  grössere  übrige  Theil  jeder  Retina  gehört  dem  viel  grösseren 
'ibrigen  Theile  der  gegenseitigen  Sehsphäre  zu,  und  zwar  so,  dass 
Qian  sich  die  Retina  derart  auf  die  Sehsphäre  projiciert  denken  kann, 
Jass  der  laterale  Rand  des  Retinarestes  dem  lateralen  Rande  des 
Sf-hsphärenrestes,  der  innere  Rand  der  Retina  dem  medialen  Rande 
'J^r  Sehsphäre,  der  obere  Rand  der  Retina  dem  vorderen  Rande  der 
vhsphäre,  endlich  der  untere  Rand  der  Retina  dem  hinteren  Rande 
U'T  Sehsphäre  entspricht."  Munk  veranschaulicht  diese  Theorie  durch 
iue  sohematische  Zeichnung  (Fig.  70),  in  der  indessen  die  anatomisch 
anz  sichergestellte  Unterbrechung  des  Tract.  opt.  in  den  pri- 
ilren  optischen  Centren  und  auch  die   weiteren  Consequenzen 
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dieser  Thatsaclie  für  die  eventuellen  Modificationen  der  Lt 
Verhältnisse  nicht  berücksichtigt  werden.  Seine  Lehre,  di 
laterale  Netzhautsegment  nur  in  der  gleichseitigen,  die  Macul 
■  in  der  gekreuzten  Sehsphäre  vertreten  werden,  ist  den 
auf  Widerspruch  ge 
wenigstens  ist  es  t 
Forschern  nicht  ge 
einseitige ,  der  Abgi 
von  Munk  entspr« 
Scotome  nach  ums» 
neu  Abtragungen  im  ' 
der  Sehsphäre  zu  er: 
vielmehr  hat  es  sich 
gestellt,  dass  sowoli 
Hund  als  beim  Aß 
Sehstörungen  auch  m 
tiellen  Eingriflen  in  c 
Sphäre  bilaterale  si 
einen  h  e  ra  i  a  n  o  p  i 
Charakter  tragen,  d. 
stets  homonyme  Xt 
hälften  ausgeschaltet 
.  , ,  ,,   iM.ji  (Schäfer,  Luciani).  D 

xJ  M.  imWlniB  ilMiilHll  1       i     tomische      Anordnun 
V   J    WmHiIB  iSlHMlWli»ll!.i  ij      Tracttisfaffern  ninas  ^ 
^K     JB^Him  ilMBIHf 'Ubi  w      ^^^  wahrscheinlich  so 
9!...99^^^HlllHHMffllHriliHV      ten,   dass  je  eine  ge 
und     ungekreuzte     ( 
faser    aus     homonym 
genen   NetzhauttheiL 
innig      aneinanderscl 
und  beide  einem  cort 
richteten  Neuron  des 
rcn  Kniehöckers  nnte 
net  werden. 

Sieht  man  ab 
dieser  Ausserachtlassi 
zunächst  auf  die  pi 
optischen  Ceutren  erfolgenden  Projection  des  Tractns  opt. 
ist  cet.  par.  kein  Grund  vorlianden,  das  Princip,  das  in  der 
sehen  Theorie  enthalten  ist,  im  allgemeinen  zorückzQweiBen, 
ja  auch  Schäfer  n.  a.  auf  (>ruud  von  EzstirpatloilB-  and  KOd 


l'ig.  70. 

Schema  der  Verbindungen  der  Betinae  mit 
den  Sehsphären  nach  Munb.  A  a  Sefasphäre 
U  r  Retinae.  CA  Chiosma. 
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versuchen  zur  Annahme  von  einer   ganz   ähnlichen  Projection   ge- 
laugt sind,  und  zumal  auch  die  experimentell- anatomischen  Versuchs- 
rosultate  lehren,  dass  nach  Abtragung  der  medialen  Sehsphäro  andere 
Abschnitte    des   Corp.  gen.  ext.  degenerieren   als   nach   Abtragung 
der    lateralen    (v.    Monakow).     Auch    die    spätere    Aenderung    der 
Leitungsverhältnisse   bei   eingetretener   partiellen   Restitution    kann 
gegen  ein  Vorhandensein  einer  gewissen  Projection  nicht  angeführt 
werden;   denn  die  Restitution  besteht  eben  gerade  darin,  dass  Ver- 
schiebungen  in  den   feineren  Leitungs-  und  Uebertragungsverhält- 
nissen  eintreten,   wodurch  ja   auch  die    functionellen   Lücken   aus- 
gefüllt werden. 

Es  ist  wenigstens  ohneweiters  verständlich,  dass  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  die  engen  Beziehungen  zwischen  den  ein- 
zelnen Netzhautsegmenten  imd  den  Abschnitten  der  Sehsphäre 
(freilich  unter  Vermittlung  der  primären  optischen  Centren)  sich  so 
gestalten  müssen,  dass  die  Uebertragimg  des  Reizes  stets  auf  dem 
kürzesten  und  einfachsten  Wege  geschieht,  dass  bestimmte  Seh- 
sphärentheile  cet.  par.  gewöhnlich  auch  von  bestimmten  und  ähn- 
lichen Netzhautpunkten  aus  innerviert  werden,  so  dass  zwischen 
beiden  feste  Beziehungen  sich  bilden  und  in  diesem  Sinne  dennoch 
eine  Art  der  Projection  auf  der  Sehsphäro  stattfindet.  Es  ist  diese 
Auffassung  um  so  eher  zu  acceptieren,  als  sie  Munk  durch  eine 
ganze  Reihe  von  Versuchen  begründet  und  Schäfer  die  Angaben 
jenes  Forschers  am  Affen  theilweise  bestätigt  hat.  Auch  die  ana- 
tomischen Verhältnisse  sind  für  die  angeführte  Auffassung  nicht 
»ingünstig.  Eine  andere  Frage  ist  aber  die,  ob  nach  umschriebenen 
Defecten  innerhalb  der  Sehsphäre  die  hemianopischen  Scotome 
fbünde  Flecke)  einen  der  Configuration  der  Defecte  entsprechenden 
Charakter  tragen  müssen,  ferner  ob  sie  constant  und  scharf  umgrenzt 
i^ind.  Durch  Thierversuch  ist  dies  nicht  genau  zu  lösen.  Auf  diese 
Frage  werden  wir  bei  den  corticalen  Sehstörungon  des  Menschen 
näher  zu  sprechen  kommen;  doch  sei  schon  hier  die  Bemerkung 
eingefügt,  dass  bei  Thieren  höchstwahrscheinlich  bald  nach  dem 
operativen  Eingriff  durch  Modification,  resp.  Verschiebungen  der 
Erregungs-  und  Uebertragungsvorgänge  manche  functionellen  Lücken 
sich  verwischen  und  so  Scotome,  falls  sie  nicht  sehr  ausgedehnt 
sind,  nicht  mehr  nachweisbar  sind. 

Entfernt  man  bei  Hunden  beiderseits  symmetrisch  aus  der  Mitte 
dßr  Sehsphäre   einen  kreisrunden   Abschnitt  von   circa   IV-j   Centi- 
I     nieter  im  Durchmesser  (das  Areal  A  Figg.  64 — 67),   so   bietet   das 
'^er  nach  Munk  während  mehrerer   Wochen   (vier  bis  fünf)   das 
Bild  der  Seelenblindheit  dar;  auch  ist  es  gleichzeitig,   da  durch 
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Fig.  71. 
SclieniH  der  optisclien  Balmen  und  Centren  unter  Berilcksiclitigiing  der  beim  ^'' 
Htitutions Vorgang  zu  benutzenden  Wege.  Infolge  von  Zerstörung  der  O.cipi»'' 
himrinde  bei  A  (Defect  A  roth  scliraffiert)  und  infolge  von  gleiclizeitiger  CirtuU- 
tioniMjtörung  iu  der  ganzen  linken  Occipitalliirnrinde  können  die  Lielitwellen  to" 
den  Lomonymen  Netzhttutateclinitten  (a  Oi  und  bbi)  mir  bis  xum  linken  Corp.  f^)- 
ext,  geleitet  werden  (sie  wei-den  vom  Cortex  zunilchat  nicht  angenommen .  vot 
das  Thier  wii-d  hennanopiscb.  Durcli  Freiwerden  der  den  Defect  A  umgebende' 
Binde  wird  der  Zugang  der  Netzliauterregungen  zum  Cortex  tlieilweise'i  «ie^ 
ermöglicht,  die  Weiterbeförderung  der  Erregungen  vom  Corp,  gen.  eit.  kann  *l* 
mit  Eücksicht  auf  die  Stellen  a  ai  und  b  bi  (da  die  Neurone  n  i,  unterbrocb" 
Bind)  nur  unter  VeiToittlung  der  Neurone  «a  "'s  stattfinden.  Um  die  letztewp"" 
X  aus  zu  erreichen,  ist  ein  neuer  Contact  zwischen  den  Endbäumchen  derRetii* 
neurone  a  a^  und  6  b,  (bei  x)  einerseits  und  den  Sehstrahlungsneuronen  B)  und' 
uothwendig,  und  ein  solcher  kann  am  einfachsten  durch  Annahme  eines  h"' 
wachsen^  von  CoUateralen  aus  den  Sammelzellen  s  und  Si  (links)  gedacht  vtr^" 
ein  aolclies  neues  Auswachsen  milsste  in  der  Eichtung  des  Pfeile  gescbebeii,  " 
neue  engere  Contacte  sich  nur  langsam  bilden  können  (sie  werden  „auagescbliS^ 
tiedarf  es  zu  einer  Bestitution  längerer  Zeit,  a  d|  dg  «s  OpticusneurODSderliB^ 
b  bi  bs  &3  Opticusneurone  der  rechten  Betina.  sni  Sammelzellen,  aoi  «(«t^ 
strahl ungsueurone  ('x  und  i|  sind  unterbrochen)  des  linken,  ß  ^i  ?i  ?■  ""^ 
Htrahlungsneurono  Q  ß,  sind  unterbrochen)  des  rechten  OcciplUUi^paD*' 

*)  Durch  0 ptjcua Verbindungen ,  die  Im  Sehern»  ii  mmiilmiiiii  Ad. 
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die    Operation   die  Stelle    der  Repräsentation   der  Macula  lat.   mit- 
eiitfernt  wird,   central  blind,  d.  h.   es  zeigt  beiderseits  ein  auf  die 
St«.*lle  des  deutlichsten  Sehens  beschränktes  Scotom  (Munk).  Letzteres 
bt/diiigt  jenes  mit.  Die  Seelenblindheit  ist  nach  Munk  charakterisiert 
durch    folgende    Erscheinungen:      „Während    Gehör,    Geruch,    Ge- 
schmack,   Bewegung    und  Empfindung    des   Thieres   keinerlei   Ab- 
normität darbieten  und  der  Hund  sich  im  Zimmer  frei  bewegt,  ohne 
an  irgend  einen  Gegenstand  anzustossen,  auch  nicht  wenn  man  ihm 
df*ii  Weg  versperrt,  zeigt  er  doch  ausgesprochene  Störungen  im  Ge- 
biete des  Gesichtssinnes,  die  namentlich  nach  der  psychischen  Seite 
auffallen.  Futter  und  Wasser  lässt  ein  solcher  Hund  unbeachtet,  auch 
wenn  er  hungrig  und  durstig  ist;    er  schnappt  nach  Fleischstücken 
nur  dann,   wenn  er  sie  riecht;  er  ist  überhaupt  gegen  alles,  was  er 
^ieht,  gleichgiltig,    Drohungen   mit    der   Peitsche    erschrecken   ihn 
nicht,  Feuer,    dem  Auge  genähert,  macht  ihn  nicht  blinzeln,   der 
Anblick  seines  Herrn  und  der  anderen  Thiere  lässt  ihn  kalt^  etc. 

Dieser  Zustand,  dessen  Analyse  nicht  leicht  ist,  dauert,  wie 
bereits  her\^orgehoben,  nur  wenige  Wochen;  dann  lernt  das  Thier  die 
Gegenstände  allmählich  wieder  erkennen,  es  fürchtet  sich  wieder 
vor  der  Peitsche,  und  wenn  auch  vielleicht  ein  gewisser  kleiner 
I^^tkt  (Scotom?)  dauernd  zurückbleibt,  so  ist  das  Wesen  des  Hundes 
ßacli  der  Versicherung  Munks  später  von  dem  der  unversehrten 
Thiere  nicht  mehr  zu  imterscheiden. 

Aehnliche  Beobachtungen  nach  Grosshirnläsionen  wurden  auch 
vonLuciani  und  Seppilli,  von  Goltz  u.  a.  gemacht;  jedoch  wnirde  von 
diesen  Autoren  bestritten,  dass  die  sogenannte  Seelenblindheit  (Goltz 
Dennt  sie  Hirnsehschwäche)  nur  nach  Abtragung  des  Areals  A  sich 
Einstelle,  obwohl  alle  Autoren  zugeben,  dass  sie  nach  doppelseitigen 
Eingriffen  innerhalb  des  Occipitallappens  aufzutreten  pflege. 

Das  Wesentliche  in  den  Erscheinungen  der  Seelenblindheit  liegt, 
abgesehen  von  der  centralen  Netzhautanästhesie,  die  noch  nicht  all- 
gemein anerkannt  ist,  darin,  dass  das  Thier  sieht,  dass  es  also 
stnne  Netzhautbilder  für  die  allgemeine  Orientierung  im 
^Änme  noch  sehr  geschickt  (wie  ein  imversehrtes  Thier)  ver- 
^'^rten,  dass  es  aber  die  Gegenstände  nicht  erkennen  kann, 
^öd  dass  es  somit  allen  Netzhauteindrücken  gegenüber  stimipf  und 
gleichgiltig  bleibt .*) 

Diese  thatsächlichen  Symptome  wurden  nun  von  den  verschiede- 
nen Autoren  in  ganz  verschiedener  Weise  gedeutet.  Der  Streit  dreht 
^H  liauptsächlich  um  die  Frage,   handelt  es   sich   dabei  um  einen 


*)  Weshalb  dies  geschieht,  bleibt  noch  genauer  zu  eruieren. 


20(^  l.  Alljj^nneine  Einleitung  in  die  Gehirnpatliologie. 

tl\u'oh  ilio  i>poration  ]>roduoierten  Verlust  von  Erinnening.^biMe 
tV\ih«M*ou  tiosioht.swahrnohmungeii  iMunk-  oder  um  eine  allfr» 
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überhaupt  allgemeine  Wahrnelimungsseh wache,  Goltz  .  Sili 
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homonymen  Hälfben  derselben),  sondern  ancli  als  eine  Unter- 
brechung der  Verbindung  manclier  übrigen  Rindentlieile 
untereinander  und  eine  Lahmlegung  anderen  Einden- 
abschnitten  entstammender  und  zur  Sehspliäre  ziehender, 
sowie  aus  der  Sehsphäre  stammender  und  zu  den  übrigen 
Hirntheilen  ziehender  Associationsfasern. 

Wie  viele  feinere  Beziehungen  werden  da  gelöst  imd  andere 
vorübergehend  geschädigt?  Genug,  auch  die  Thatsachen  der  secun- 
dären  Degenerationen  weisen  auf  den  functionellen  Ausfall  nicht  nur 
der  percipierenden,  sondern  auch  der  die  Perceptionen  feiner  ver- 
arbeitenden corticalen  Elemente  hin.*) 

Das  letzte  Wort  wird  in  dieser  Frage  indessen  nicht  der  Thier- 
versuch,  dem  wir  allerdings  die  Hauptanregung  verdanken,  sondern 
die  klinische  Beobachtimg  mit  nachfolgendem  Sectionsbefund  zu 
sprechen  haben;  wir  werden  bei  der  Behandlung  der  Seelen- 
blindheit beim  Menschen  Gelegenheit  finden,  auf  noch  eine  Reihe 
von  Details  näher  einzutreten. 

Wenn  es  schon  nach  den  bisherigen  experimentellen  Unter- 
suchungen im  allgemeinen  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  der  An- 
schluss  des  Grosshirns  an  die  primären  optischen  Centren  im  Occi- 
pitallappen  und  durch  Vermittlung  der  Sehstrahlungen  erfolgt,  so 
ist  es  bisher  noch  nicht  gelungen,  mit  genügender  Sicherheit  den 
wahren  Umfang  des  occipitalen  Rindengebietes,  dessen  Abtragung 
noch  die  Gesichtsperception  zu  schädigen  vermag,  abzugrenzen. 
Aehnlich  wie  man  die  motorische  Zone  als  Pyramidenzone  (Ur- 
sprungsgebiete der  Pyramide)  bezeichnen  darf,  ebenso  ist  es  gestattet, 
die  Sehsphäre  anatomisch  zu  definieren  als  dasjenige  Rindengebiet, 
das  noch  in  Beziehung  zu  den  primären  Opticuscentren  tritt,  oder 
dessen  Entfernung  gerade  hinreichend  und  nothwendig  ist,  um  eine 
niaximale  secundäre  Degeneration  des  Corpus  gen.  ext.  zu  pro- 
dacieren. 

Die  in  dieser  Weise  fixierte  Sehsphäre  deckt  sich,  wenigstens 

Hund,  nicht  ganz  mit  der  Munk'schen  Sehsphäre,  indem  sie 
Qach  vom  in  das  Feld  F  (Augenregion  von  Mimk)  übergreift;  wohl 
f^t  sie  aber  so  ziemlich  mit  der  Begrenzung  von  Luciani  und 
Seppilli  zusammen.  Auf  die  feinere  Umgrenzung  dieser  Zone  ist  aber 


*)  Merkwürdig  ist  nur  der  relativ  bald  nach  der  Operation  auftretende 
««rsatz  (Restitution),  der  darauf  hinweist,  dass  in  der  psychischen  Continuität 
durch  den  Eingriff  eine  wesentliche  Schädigung  doch  nicht  eingetreten  ist.  Die 
^on  Hank  angenommene  „Ablagerung"  (Deposition)  ist  nicht  annehmbar;  denn 
*uch  bei  Thieren  sind  die  Erinnerungsbilder  an  sehr  verwickelte  Bahnen  und 
^tren  geknüpft 
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Charakteristiscli  für  die  Spinal-  und  Kopfganglien  ist  die  Art 
des  Abgehens  der  Nervenfasern  aus  den  dort  angehäuften  Ganglien- 
sellen.  Bei  den  Spinalganglien  entsendet  jede  Zelle  einen  Achsen- 
cylinder,  der  sich  T-formig  theilt  (Ranvier);  der  central  sich  wen- 
dende Ast  theilt  sich  nach  Ramon  y  Cajal  von  neuem  gabelförmig*) 
in  zwei  Aeste,  einen  aufsteigenden  und  einen  absteigenden,  an  denen 
Eahlreiche  Collaterale  sitzen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Kölliker 
■cheinen  ähnliche  Verhältnisse  auch  in  anderen  Ganglien  zu  bestehen, 
vor  allem  in  den  Ganglien  des  Acusticus.  Doch  muss  dies  noch  weiter- 
verfolgt und  studiert  werden. 

Architektonisch  ist  schon  jetzt  soviel  sicher,  dass  die  Ganglien 
und  die  ihnen  homologen  Gebilde  für  die  sensiblen  Nerven  das  sind, 
was  die  motorischen  Nervenkerne  für  die  motorischen  Wurzeln. 

In  den  genannten  drei  Haupttypen  (Ganglien,  motorische  Kerne, 
sensible  Endkerne)  der  grauen  Substanz  des  Centralnervensystems 
ist  die  anatomische  Basis  für  die  einfachsten  nervösen  Verrichtungen, 
ftr  die  sogenannten  Etagenreflexe,  zu  suchen.  Nach  den  neueren 
histologischen  Ermittlungen  gestaltet  sich  ein  solches  Reflexschema 
im  Rückenmark  relativ  einfach:  der  sensible  Reiz  wird  durch  die 
Spinalganglienzelle  zunächst  dem  sensiblen  Endkerne  mitgetheilt  und 
von  diesem  auf  die  motorische  Wurzelzelle  imd  den  Muskel  über- 
tragen. Im  Gehirn  liegen  die  Verhältnisse  im  Princip  wohl  ganz  ähn- 
lich, doch  sind  sie  viel  verwickelter.  Was  in  dem  Schema  selbst 
noch  recht  dunkel  ist,  das  ist  die  Vermittlung  der  Erregung 
"von  der  sensiblen  Zelle  auf  die  motorische.  Manche  Autoren  con- 
fltmieren  sich  die  Verhältnisse  wohl  zu  einfach,  indem  sie  die  Er- 
regung, wenn  auch  nur  theilweise,  sich  von  den  CoUateralen  (Reflex- 
eollateralen)  der  sensiblen  Zelle  unter  Umgehung  der  sensiblen  End- 
keme,  direct  auf  die  Wurzelzelle  (die  ja  von  Endbäumchen  [welchen?] 
umsponnen  wird)  übertragen  denken.  Man  darf  aber  nicht  vergessen, 
dass  schon  bei  diesem  scheinbar  einfachen  Vorgange  eine  ganze 
Beihe  von  dunklen  Punkten  vorhanden  sind;  wie  z.  B.:  Welches  ist 
die  Rolle  der  Nervenzellen  im  Hinterhorn,  was  bedeuten  dort  die 
Binmchenendigungen  en  masse?  Wie  ist  die  dem  Reiz  adäquate 
richtige  Auswahl  der  zur  motorischen  Beantwortung  nothwendigen 
Worzelzellen  zu  erklären?  Welche  Elemente  betheiligen  sich  bei 
der  Abstufung  der  Erregungen  imd  welche  bei  Hemmungen  etc.?**) 

*)  Die  morphologische  Bedeutung  der  beideu  Aeste  ist  noch  nicht  näiier 
aufgeklärt. 

**}  Besonders  compliciert  gestalten  sich  die  Verliültnisse ,  wenn  man  die 
bei  allen  Reflexen  in  Action  tretenden  Nebensclilicssuugen  berücksichtigt.  Die 
sahireichen  Details,  die  uns  bei  Anwendung  der  Golgi'schen  Methode  vor  Augen 
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5elisphäre  beim  Affen  hat  ebenso  wie  beim  Hunde  totale  Degenera- 
tion der  Sehstrahlungen,  sowie  der  Ganglienzellen  des  äusseren  Knie- 
höckers zur   Folge,    während   die   übrigen   Sehhügelabschnitte   mit 
Ausnahme  des  Pulvinars  völlig  intact   bleiben   (v.  Monakow).     Mit 
anderen  Worten,  die  experimentell -anatomisch  ermittelten  Grenzen 
fallen  hier  mit  den  experimentell-physiologisch  festgestellten  (Munk) 
ziemlich  zusammen. 

Die  Widersprüche  unter  den  Autoren  hinsichtlich  der  feineren 
Begrenzung  der  Sehsphäre  lassen  sich  theilweise  sicher  darauf  zurück- 
fiihreu,  dass  man  bei  jeder   corticalen  Abtragung   unter   scheinbar 
gleichem    Eingriff  in  Wirklichkeit   ganz    difterente  Windungstheile 
entfernt  hat.  Bekanntlich  bildet  die  Binde  der  Convexität  einen  nur 
kleinen  Bruchtheil  der  Rindenoberflächo  überhaupt;  die  Hauptmasse 
der  letzteren  liegt  versteckt  innerhalb  der  Sulci  imd  deren  seitlichen 
Ausbuchtungen.    Bei  nur  oberflächlicher  Abtragung  der  Rinde  (so- 
genannter   reinen    Rindenabtragung)    bleibt    die    Rinde    der    Sulci 
grösstentheils  zurück  imd  braucht  weder  functionell   geschädigt  zu 
werden,  noch  secundär  in  ihrem  feineren  Bau  (vorausgesetzt,   dass 
die   bezüglichen    langen    Projectionsfasern    nicht    mitunterbrochen 
wurden)  nennenswert  zu  erkranken.  In  der  Regel  werden  jene  tiefer 
gelegenen  Rindentheile  vorübergehend  beeinträchtigt,  und  es  mag 
ein  Theil  der  sogenannten  restitutionellen  Vorgänge  darauf  bezogen 
werden,   dass  jene   Partien    sich   allmählich   wieder   erholen,    resp. 
wieder  frei  werden.     Bei   der  elastisclien  Beschaifenheit  der  Hirn- 
substanz,   bei  ihrer  Neigung,    vorzufallen  und   auszuweichen,    kann 
selbst  bei  einer  sicheren  Messerfülii'ung  der  wirkliche  Rindendefect 
m  ganz  anderer  Weise  sich  gestalten,  als  er  ursprünglich  beabsich- 
tigt war.  Nach  Abtragung  z.  B.  des  Gyr.  angular.  und  auch  anderer 
lateralen  Abschnitte  des  Oceipitallappens  wird  sehr  häufig  durch  die 
nnmittelbaren  Operationsfolgen   (Circulationsstörungen,    Oedem  etc.) 
^1^-  Leitungsfähigkeit  der  Sehstrahlungen  beeinträchtigt,  ja  letztere 
^Verden  bisweilen  direct  mitlädiert.     Die  Erblindung  beider  Augen, 
die  Ferrier  nach  beiderseitiger  Entfernung  der  Gyri  angular.  beim 
^'ind  beobachten  konnte,  sind  höchstwahrscheinlich  auf  solche 
^^tlasionen  zurückzuführen.    Gewiss  dürften  sich  auch  manche 
kontroversen  zwischen  Munk  und  Goltz   dm^ch  solche   feineren  und 
S^^beren,   im  wirklichen  Umfang  der  operativen  Rindendefecte  lie- 
S^''i(len  Differenzen  erklären. 

Unter  Umständen  können  Läsionen  auch  anderer  Rindentheile 
^^^  solcher  des  Oceipitallappens  Sehstörungen  nach  sich  ziehen. 
^*2ig  sah  z.  B.,  ähnlich  wie  vor  ihm  Goltz,  nach  Abtragungen  im 
^^^'reiche  des  Frontallappens  bei  Hunden  deutliehe  Beeinträchtigimg 
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des  Sehens  Solche  Sehstörungen  sind  aber  keineswegs  gesetzmässige, 
sie  bilden  sich  auch  stets  in  wenigen  Tagen  zurück.  Wahrschein- 
lich sind  sie  darauf  zurückzuführen,  dass  die  Circulation  im  Sehnerven 
oder  in  den  primären  Opticuscentren  infolge  des  operativen  Eingriffs 
indirect  beeinträchtigt  wird. 

d)  Die  corticalen  Höroentren. 

Versuche  über  die  Ausdehnung  und  Anordnung  derjenigen 
Gebiete  im  Grosshim,  welche  mit  dem  Höract  in  Beziehung  treten. 
liegen  in  verhältnismässig  geringer  Anzahl  vor.  Auch  hier  wurden 
die  ersten  positiven  Ergebnisse  von  Munk  mitgetheilt.  Dieser  For- 
scher beobachtete,  dass  nach  beiderseitiger  Abtragung  der  Zone  B 
(Figg.  G4 — 67)  innerhalb  des  Temporallappens  beim  Hund  vollständige 
Rindentaubheit  eintritt  und  dass  ein  in  dieser  Weise  operierte^^ 
Thier  auf  rein  akustische  Reize  nicht  mehr  reagiert,  während  bei 
ihm  Geschmack,  Geruch  imd  das  Sehen  normal  sind.  Die  Intelligenz 
wird  nicht  weiter  geschädigt,  als  es  die  Rindentaubheit  mit  sich 
bringt.  Ferner  verlernt  der  Hund  das  Bellen,  wenigstens  bellt  er 
spontan  nicht  mehr;  wohl  aber  schreit  und  winselt  er  auf  ilis?'- 
handlungen  hin.*)  Diese  Zone  B  nannte  Munk  Hörsphäre.  Xatli 
Entfernung  einer  kreisförmigen  Partie  von  circa  1,2  Centimeter 
Durchmesser  mitten  aus  der  Hörsphäre  {B')  treten  nach  Munk  Er- 
scheinungen der  Seelentaubheit  auf,  die  mit  denen  der  Soelen- 
blindheit  viel  Verwandtes  zeigen.  Der  seelentaube  Hund  liört  nocli 
—  jedes  ungewöhnliche  Geräusch  zieht  ein  gleichmässiges  Spitzen 
der  Ohren  nach  sich  — ;  allein  er  versteht  nicht  mehr,  was  er  liört- 
„Er  hat  das  Verständnis  für  die  Bedeutung  aller  ihm  angelernten 
Worte  (Pfote,  komm  etc.)  verloren.  Allmählich  lernt  er  aber  dit-* 
Worte  wieder  verstehen  —  er  muss  neu  dressiert  werden  — ,  un<i 
in  circa  fünf  Wochen  ist  er  genau  so  wie  früher." 

Bei  Rindentaubheit  wird  nach  Munk  der  Acusticus  wohl  i*^ 
Erregung  versetzt,  und  die  Erregungswellen  werden  weiter  f^ 
tieferen  Centraltheilen  geleitet;  sie  werden  eventuell  auch  r?' 
flectorisch  beantwortet;  aber  der  Schall  wird  nicht  mehr  em- 
pfunden. Die  Gehörswahrnehmungen  kommen  nicht  mehr  zustande : 
die  Fähigkeit,  Töne  psychisch  zu  differenzieren,  zu  verstehen  und  t^^ 
verarbeiten,  geht  verloren.  —  Jede  Hörsphäre  tritt  nur  zu  dem  ent- 
gegengesetzten  Ohre   in    Beziehung   (Munk);    ganz    sicher   ist  die^ 


*)  Munk  ist  überhaupt  der  Meinung,  dass  Stummheit  nur  von  der  Täö^ 
lieit  herrühre,  was  sich  am  besten  nach  Zerstörung  beider  inneren  Ohren  m«^' 
weisen  lasse. 
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jerloch  lücht  festgestellt.  Die  hintere  Partie  der  Hörsphäre  soll  zur 
W^ahrnelimung  tieferer,  die  in  der  Nähe  der  Fiss.  Sylv.  zur  Wahr- 
u^^hmung  höherer  Töne  dienen;  mit  anderen  Worten,  es  zeigt  sich 
ua.ch  Munk  eine  Trennung  nach  der  Zahl  der  Schwingungen. 

Ueber  Hörstörungen  nach  Abtragungen  im  Gebiete  des  Gross- 
liirns  (Temporallappens)  haben  verschiedene  Autoren  berichtet  (ausser 
ilvmk  noch  Luciani,  Seppilli,  Ferrier,  auch  Goltz).  Andere,  wie  Schäfer 
und  Sanger- Bro^Ti,    Horsley,    kamen    indessen    zu    nicht    sicheren 
Ergebnissen.     Während  Ferrier,  der  namentlich  an  Affen  operierte 
sich  erst  neuerdings  wieder  an  zwei  Thieren,  denen  die  erste  Tem- 
poralwindung abgetragen  worden  war  (nur  dieser  räumt  Ferrier  für 
das  Hören  eine  grössere  Wichtigkeit  ein),  überzeugte,  dass  sie  voll- 
ständig oder  nahezu  taub  waren,    konnte  Schäfer,    der  circa  sechs 
Versuche  ebenfalls  an  Affen  (beiderseitige  gänzliche  Entfernung  der 
Temporallappen)  angestellt  hat,  eine  merkliche  Beeinträchtigung  des 
Gehörs  nicht  wahrnehmen.    Luciani  und  Seppilli  haben  zwar  auch 
positive  Beobachtungen   gemacht,    sie   räumen   aber  der  Hörsphäre 
nach  allen  Richtungen  eine  viel  grössere  Ausdehnimg  ein  als  Munk; 
auch  sind  sie  der  Meinung,  dass  jede  Hörsphäre  mit  beiden  Ohren 
ui  Beziehung  tritt.    Sie  beobachteten  bei  ihren  Thieren  alle  Ueber- 
gänge    von    absoluter    Taubheit    bis    zu    mehr    oder    weniger   aus- 
gesprochener Seelentaubheit,    resp.  Trübung  der  Gehörempfindung; 
^ooli  waren   alle   diese  Erscheinungen   nie   dauernd.     Sie   sind   der 
Meinung,   dass  die  Hörsphären,  welche  in  andere  Centren  ebenfalls 
liberfliessen  (higranaggio),  nur  den  Gehörvorstellungen,  nicht  aber 
^^JTi  Höract  als  solchem  dienen. 

Die  Widersprüche  seitens  der  verschiedenen  Autoren,  auch 
oaineutlieh  liinsichtlich  der  Thatsachen,  sind  schwer  zu  deuten  und 
^^'eis(»Q  darauf  hin,  mit  wie  grossen  Schwierigkeiten  Beobachtungen 
^^  Thieren  verknüpft  und  wie  vieldeutig  die  Ergebnisse  der  Be- 
^'^aelitungen  sind. 

Bemerkenswert    sind   für   die   richtige  Beurtheilung   der  Hör- 

störvingen  die  namentlich  von  Luciani  und  Seppilli  mitgetheilten  Be- 

obaeVitungen  an  einer  Hündin,  welcher  die  Verfasser  in  vier  Sitzungen 

2'ier$it  die  linke,  dann  die  rechte  Hörsphäre  entfernten,  und  später 

uacH  einem  Vierteljahr  diesen  Bindendefect  durch  Abtragung  noch 

«les     ganzen  vorderen  Schenkels   des  linken  Gyr.  Sylvii  und  wieder 

em^n  Monat  später  der  nämlichen  Partie  rechts  erweiterten.    Nach 

dena  zweiten  Eingriff  stellte  sich  vorübergehende  Taubheit  ein,  die 

^ac-h  zehn  Tagen  sich  wieder  vollständig  zurückbildete,   nach  der 

üHtten  Operation  von  neuem  sich  einstellte,  um  nach  drei  Wochen 

sicu  abermals  zu  verlieren.  Im  Anschluss  an  den  vierten  operativen 
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Eingriff  wurde  das  Thier  wieder  beiderseits  nahezu  völlig  taub;  der 
Zustand  besserte  sich  aber  schon  nach  acht  Tagen,  und  es  blkb 
definitiv  nur  vollständige  Seelentaubheit  zurück.  Ausserdem  zeigte 
dieses  Versuchsthier  eine  an  Blindheit  grenzende  Sehstörung  (wahr- 
scheinlich infolge  von  Mitläsion  der  Sehstrahlungen);  auch  war  es 
ziemlich  blödsinnig.  Bei  der  Section  zeigte  sich  die  ganze  Hörsphare 
und  ausserdem  ein  grosser  Theil  des  Hinterhauptslappens  und  des 
Parietallappens  entfernt.  Eine  mikroskopische  Untersuchung  wurde 
leider  nicht  vorgenommen. 

Bieten  indessen  die  experimentellen  Eingriffe  auch  keine  ganz 
befriedigenden  und  übereinstimmenden  Resultate,  so  ist  doch  l^e- 
merkenswert,  dass  bisher  nur  nach  Abtragung  im  Bereich  des 
Schläfelappens  Hörstörungen  zur  Beobachtung  kamen.  Gegenüber 
den  Behauptungen  von  Sanger-Brown  und  Schäfer,  dass  ein  beider 
Temporallappen  beraubtes  Thier  noch  hören  könne,  hebt  Monk  mit 
Recht  hervor,  dass  bei  ganz  starken  Geräuschen  (Abknallen  eines 
Zündhütchens  u.  dgl.)  selbst  peripher  taub  gemachte  Thiere  nicht 
unbewegt  bleiben :  ein  solches  Thier  fährt  bei  starken  Geräuschen  auf. 
hebt  den  Kopf,  reisst  die  Augen  auf  etc.  Es  ist  somit  der  Gefülils- 
sinn  und  nicht  der  Gehörssinn,  der  diese  Bewegungen  ver- 
anlasst.*) 

Die  widerspruchsvollen  Angaben  erklären  sich  durcli  dii' 
Schwierigkeit,  Hunde  auf  den  Umfang  der  Gehörsthätigkeit  exact 
zu  prüfen.  Es  sind  selbstverständlich  ausgedehnte  qualitative  und 
quantitative  Gehörsstörungen  denkbar,  ohne  dass  das  Thier  aufhört, 
auf  Geräusche  zu  reagieren.  Um  die  feineren  Abstufungen  zu  stu- 
dieren, sind  eigentlich  nur  dressierte  Thiere  zu  verwenden.  Von 
besonderem  Interesse  und  noch  unaufgeklärt  sind  die  Schwankungen 
im  Gehöract,  die  Restitution  der  Störungen,  das  Wiederverschwinden 
des  Gehörs  auf  beiden  Seiten  nach  neuem  einseitigen  EingriÖ'  und 
die  neue  Besserung. 

Endlich  sei  auch  hier  an  die  wichtige  und  schon  früher  mit- 
getheilte  Thatsache  erinnert,  dass  bei  elektrischer  Reizung  der  Hör- 
sphäre Ohrbewegungen  (Aufrichten  des  Ohres  u.  dgl.)  zutage  treten. 
Es  scheint  das  zuerst  von  Tamburini  aufgestellte  Princip,  dass  in 
jedem  Rindenfeld  sowohl  centrifugale  als  centripetale  Fasern  ver 
treten  sind,  auch  für  die  Hörsphäre  Geltung  zu  haben. 

Dass  der  Temporallappen  sich  in  weitgehender  Weise  an  dem 
Gehöract  betheiligt,  und  dass  in  diesem  die  centrale  Vertretung  d** 


*)  Auf  diese  Punkte   sind  weder   Schäfer,   Sanger-Brown    noch  Lud*'«^ 
näher  eingetreten. 
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Acusticus  stattfindet,  das  geht  mit  noch  grösserer  Gewissheit  als  aus 
den  experimentell-physiologischen  aus  den  experimentell-anatomischen 
Operationserfolgen  hervor. 

Der  N.  acusticus  entspringt  bekanntlich  nach  dem  nämlichen 
Grundsatz  wie  alle  sensiblen  Nerven,   d.  h.  aus  den  verschiedenen 
peripheren  Ganglien  in  der  Schnecke  und  im  Labyrinth,  theilweise 
auch  aus  den  Nervenzellen  der  hinteren  Acusticuswurzel  selbst  und 
endigt  theils  im  vorderen  Acusticuskern,  theils  im  Tuberculum  acu- 
sticum  (vgl.  pag.  80).     Durchschneidet  man  bei  jungen  Katzen  die 
untere  Schleife,  so  gehen  in  absteigender  Richtung  die  Striae  acust. 
und  mit   diesen   die   oberflächliche    Schicht   des   Tuberculum  acust. 
zugrunde,  woraus  geschlossen  werden  darf,  dass  die  centrale  Ver- 
bindung des  Acusticus  innerhalb  der  unteren  Schleife  verläuft.    Die 
Degeneration  der  letzteren  in  der  Richtung  des  Zwischenhirns  lässt 
sich  bis  in  die  Gegend   des  hinteren  Zweihügels  und  theilweise  in 
das  Corp.  gen.  int.   verfolgen,    so  dass  diese  beiden  letztgenannten 
Gebilde  als  secundäre  Acusticuscentren  am  ehesten  in   Berücksich- 
tigung kommen.  Nun  degeneriert  aber  das  Corp.  gen.  int.  secundär 
einzig  dann,  wenn  der  gleichseitige  Temporallappen,   resp.  dessen 
Stiel  entfernt  wird  (v.  Monakow);    mit  anderen  Worten,    der   ein- 
zige von    den    Zwischenhirnganglien    mit    einiger   Gewiss- 
heit für  die  akustische  Bahn  in  Betracht  kommende  Kern 
(das  Corp.  gen.  int.)  degeneriert  nur  nach  Abtragung  eines 
Gebietes,  das  auch  von  den  Physiologen  als  für  denHöract 
dienend  aufgefasst  wird.    Der  anatomische  Operationserfolg  mid 
der  physiologische  decken  sich  hier  somit  in  sehr  erfreulicher  Weise, 
^ud  die  topographisch -anatomischen   sowie   die  histologischen  Ver- 
hältnisse  unterstützen    diese   Auffasung   sehr  befriedigend.     Genug, 
^ir  sind  auf  Grund  sowohl  der  physiologischen  als  der  anatomischen 
Befunde  berechtigt,  in  der  Rinde  des  Temporallappens  die  Projec- 
tionszone  der  centralen  akustischen  Bahnen  zu  sehen.     Die  engere 
Begrenzung  dieser  Zone  wäre  noch  näher  zu  studieren.  Ferner  darf 
die  Möglichkeit    nicht    ausgeschlossen    werden,    dass    bei    niederen 
Thieren  (vielleicht  auch  noch  beim  Hund)  die  phylogenetisch  älteren 
Theile  der   Acusticusbahn    (Tuberculum   acusticum,    hinterer   Zwei- 
hügel?) noch  fähig  wären,    Hörreize  reflectorisch  auf  tiefere  moto- 
rische Centren   (unter  Umgehung   des    Grosshirns)    zu    übertragen. 
Anderseits  ist  beim  Acusticus,  ähnlich  wie  es  bei  der  Körpersensi- 
»)ilität  der  Fall  ist,  denkbar,   dass  grobe   Gehörseindrücke  noch  auf 
Umwegen    (in    später   zu    besprechender   Weise),    solange   von    der 
'^rosshimrinde  noch  irgend  etwas  erhalten  ist,  zu  einer  allgemein 
Psychischen  Verwertung  kommen  könnten. 
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homonymen  Hälften  derselben),  sondern  auch  als  eine  Unter- 
brechung der  Verbindung  mancher  übrigen  Eindentheile 
untereinander  und  eine  Lahmlegung  anderen  Rinden- 
abschnitten entstammender  und  zur  Sehsphäre  ziehender, 
sowie  aus  der  Sehsphäre  stammender  und  zu  den  übrigen 
Hirntheilen  ziehender  Associationsfasern. 

Wie  viele  feinere  Beziehungen  werden  da  gelöst  und  andere 
vorübergehend  geschädigt?  Genug,  auch  die  Thatsachen  der  secun- 
dären  Degenerationen  weisen  auf  den  functionellen  Ausfall  nicht  nur 
der  percipierenden,  sondern  auch  der  die  Perceptionen  feiner  ver- 
arbeitenden corticalen  Elemente  hin.*) 

Das  letzte  Wort  wird  in  dieser  Frage  indessen  nicht  der  Thier- 
versuch,  dem  wir  allerdings  die  Hauptanregung  verdanken,  sondern 
die  klinische  Beobachtung  mit  nachfolgendem  Sectionsbefund  zu 
sprechen  haben;  wir  werden  bei  der  Behandlung  der  Seelen- 
Windheit  beim  Menschen  Gelegenheit  finden,  auf  noch  eine  Reihe 
von  Details  näher  einzutreten. 

Wenn  es  schon  nach  den  bisherigen  experimentellen  Unter- 
suchungen im  allgemeinen  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  der  An- 
schluss  des  Grosshirns  an  die  primären  optischen  Centren  im  Occi- 
pitallappen  und  durch  Vermittlung  der  Sehstrahlungen  erfolgt,  so 
ist  es  bisher  noch  nicht  gelungen,  mit  genügender  Sicherheit  den 
wahren  Umfang  des  occipitalen  Rindengebietes,  dessen  Abtragung 
noch  die  Gesichtsperception  zu  schädigen  vermag,  abzugrenzen. 
Aehnlich  wie  man  die  motorische  Zone  als  Pyramidenzone  (Ur- 
sprungsgebiete der  Pyramide)  bezeichnen  darf,  ebenso  ist  es  gestattet, 
die  Sehsphäre  anatomisch  zu  definieren  als  dasjenige  Rindengebiet, 
das  noch  in  Beziehung  zu  den  primären  Opticuscentren  tritt,  oder 
dessen  Entfernung  gerade  hinreichend  und  nothwendig  ist,  um  eine 
^a.xiniale  secundäre  Degeneration  des  Corpus  gen.  ext.  zu  pro- 
^u  eieren. 

Die  in  dieser  Weise  fixierte  Sehsphäre  deckt  sich,  wenigstens 
*^oim  Hund,  nicht  ganz  mit  der  Munk'schen  Sehsphäre,  indem  sie 
'^^ch  vom  in  das  Feld  F  (Augenregion  von  Munk)  übergreift;  wohl 
^llt  sie  aber  so  ziemlich  mit  der  Begrenzung  von  Luciani  und 
*^^ppilli  zusammen.  Auf  die  feinere  Umgrenzung  dieser  Zone  ist  aber 

*)  Merkwürdig  ist  nur  der  relativ  bald  nach  der  Operation  auftretende 

^*^*satz  (Restitution),  der  darauf  hinweist,  dass    in   der   psychisclien  Continuität 

*^^rch  den  Eingriff  eine  wesentliche  Schädigung  doch  niclit  eingetreten  ist.    Die 

^*^ii  Hunk  angenommene  „Ablagerung"   (Deposition)  ist  nicht  annehmbar;    denn 

'^'Uch  bei  Thieren  sind  die  Erinnerungsbilder  an  sehr  verwickelte  Bahnen  und 

^«intren  geknüpft 
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Mrc.hitnkloriiHclK*.    (icihirnorganisation    (z.   B.    Anschluss    an   die  pri- 
nillnni  optiHcJHUi  Ooniren)  so  eingefügt  werden,  dass  die  Erregungs'- 
ülM»rtrag!uig(^n  jlhnli(!h  wie  unter  gesunden  Verhältnissen  stattfinden 
I<rm!il«»n.     Mari   müsste  ferner  eine  gesetzmässige  Bildung  der  ver- 
s('hit»(l(^nHt(Mi    (uinglitMizellontypen   in   ihrer  natürlichen  Reihenfolge 
unuolnnt^n.      Kint»    weitc^re    Forderung    für   solche   regenerative  Bil- 
duugi'U    wiln^  dio,    dass  der  fertigen  Entwicklung  der  Nervenzellen 
dio  p^wöhnlii'hon  Theilungsphänomene  (Mitosenbildung  etc.)  vorau<- 
^itMigon.    Von  alledem  ist  aber  nichts  erwiesen;   gerade   die  zuletzt 
augodoutt^ton  Vorgilnge  werden  an  den  Ganglienzellen  der  Nachbar- 
schaft   allgonuMU    in  Abrede    gestellt  und  Kemtheilungen    nur  für 
l^liaKollon  zugogoluMi  (Friedmann,  Coen).  Neubildung  von  Granglien- 
Ät^lltMi  ^ausser  etwa  in  (iliomon)  konnte  bei  erwachsenen  Indi\nduen 
bishor  viHi  nitMuand  mit  Sicherheit  beobachtet  werden.  Ja  die  Unter- 
suchun^ivsuhate   von  Schiller  weisen  daraiif  hin,  dass  schon  nach 
Abschluss  iler  iVualon  Periode  neue  Nervenzellen  «wenigstens  in  den 
u\oloriv^chon  Ncrvcnkornen'»  nicht   mehr   gebildet    werden   imd  dass 
dit^   wtMieiv  Kni Wicklung  dos  centralen  Nervensystems  höchstwahr- 
scheinlich  nur  darin  Wsteht,   dass  die  vorhandenen    ner\*ösen  Ele- 
u\cuic   ivifer»    j::r\V>iSt»r»    fonunncher    werden,    dass    sie    weiter  an>- 
\\5ichscu  sowohl  hinsichtliih  der  prvnoplasmatischen  als  namentlicli 
ihrx^r  ucrxCWu  Korts.^:rt\     iionug.  lur  die  Restitution  von  verloren 
^v^n^^x\ou   ^^\uc!^  ucu   kommt   vl:is  Moment   einer  eventuellen  R**— 
i^t^r.cx^Ux^u    \v>u    i^Av,ii;:cnÄoJIe*ignijn^^n    nach    neueren    Forschungen 
wviu  k,^um  ^n  FrA^w 

Ar.act's  Nx^rV,,^*:  es  3^v*:  v,:::  einem  weii^rvn  Punkt,  nämlich  mit 
v;v,%r  ru'^\>s:Alv,u^-^  uuA  Vjrwe::erwU:^  vw  Leitong^  und  r«»b^r- 
'5r^txVv3:>^vr^,Ahr,:^i5^*  rwisvheu  A^i:  r:ir:xki^bl>^beQ^n  und  nicht  s^- 
s>i\v,Ur  er.^Ärfit^er,  H:r:x: V.eiler.  I::  er^ctr  lin^  n^ass  An  einen  solchen 
M,vv,:s  N:    -ler  K:^<:::,:::j.  *i  pfAivhi    wr.^er^   ra^i   xv^jir   speciell  »d 

^>,^;:vÄ  H,r*,v,!x;*r.v*    a>  xx  .Wx  x>A:  !,k•>*^^ett  RisdefipAnsen.  Ohn«" 
-scirw  -v^t  /  ';*  ^^Y-jv  vfX'rj'4C\-  jL?,!t::^fits'£L22^ir*  •r^.Cfcaiaüö."«.  d<»  Hirn*- 

^"^  ♦.    -^    *>•'*   .">rv.   \t  Air^miC^^ici'^ös  SDidJiiiäscft  ss  denken^ 
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SekspLäre  beim  Aften  hat  ebenso  wie  beim  Hunde  totale  Degenera- 
tion der  Sehstrahlungen,  sowie  der  Ganglienzellen  des  äusseren  Knie- 
kockers   zur   Folge,    wälirend   die   übrigen   Sehhügelabschnitte   mit 
Ausnahme   des  Pulvinars  völlig  intaet   bleiben    (v.  Monakow).     Mit 
anderen  Worten,  die  experimentell-anatomisch  ermittelten  Grenzen 
fallen  hier  mit  den  experimentell-physiologisch  festgestellten  (Munk) 
ziomlieh  zusammen. 

Die  Widersprüche  unter  den  Autoren  hinsichtlich  der  feineren 
Begrenzung  der  Sehspliäre  lassen  sich  theilweise  sicher  darauf  zurück- 
fiilireii,  dass  man  bei  jeder   corticalen  Abtragung   unter   scheinbar 
gleichem    Eingrift'  in  Wirklichkeit   ganz    difterente  Windungstheile 
entfernt  hat.  Bekanntlich  bildet  die  Rinde  der  Gonvexität  einen  nur 
kleinen  Bruchtheil  der  Eindenoberfläche  überhaupt;  die  Hauptmasse 
fier  letzteren  liegt  versteckt  innerhalb  der  Sulci  und  deren  seitlichen 
Ausbuchtungen.    Bei  nur  oberflächlicher  Abtragung  der  Rinde  (so- 
genannter   reinen    Rindenabtragung)    bleibt    die    Rinde    der    Sulci 
grösstentheils  zurück  und  braucht  weder  functionell   geschädigt  zu 
^'♦^rden.  noch  secundär  in  ihrem  feineren  Bau  (vorausgesetzt,   dass 
^i^    bezüglichen    langen    Projectionsfasern    nicht    mitimterbrochen 
^'irden)  nennenswert  zu  erkranken.  In  der  Regel  werden  jene  tiefer 
gelegenen  Rindentheile  vorübergehend  beeinträchtigt,  und  es  mag 
^^^i  Theil  der  sogenannten  restitutioneilen  Vorgänge  darauf  bezogen 
werden,   dass   jene    Partien    sich   allmählich   wieder   erholen,    resp. 
^'ied^»r  frei  werden.     Bei  der  elastischen  Boschaftbnheit  der  Hirn- 
»^nbstanz,    bei  ihrer  Neigung,   vorzufallen  und   auszuweichen,    kann 
»selbst  bei  einer  sicheren  Messerfülu'ung  der  wirkliche  Rindendefect 
^^^  S^nz  anderer  Weise  sich  gestalten,  als  er  ursprünglich  beabsich- 
^^g^'    war.  Nach  Abtragung  z.  B.  des  Gyr.  angular.  und  auch  anderer 
lateralen  Abschnitte  des  Occipitallappens  wird  sehr  häufig  durch  die 
^^mittelbaren  Operationsfolgen   (Circulationsstörungen,    Oedem  etc.) 
^^^   lL.eitungsfUhigkeit  der  Sehstrahlungen  beeinträchtigt,  ja  letztere 
^<Tcien  bisweilen  direct  mitlädiert.     Die  Erblindimg  beider  Augen, 
^10    i'errier  nach  beiderseitiger  Entfernung  der  Gyri  angular.  beim 
^'^*icl  beobachten  konnte,  sind  höchstwahrscheinlich  auf  solche 
^^^läsionen  zurückzuführen.    Gewiss  dürften  sich  auch  manche 
^^tiro Versen  zwischen  Munk  und  Goltz   durch  solche   feineren  und 
groV>eren,   im  wirklichen  Umfang  der  operativen  Rindendefecte  lie- 
S^'^^Oen  Differenzen  erklären. 

unter  Umständen  können  Läsionen  auch  anderer  Rindentheile 
'^^  solcher  des  Occipitallappens  Sehstörungen  nach  sich  ziehen. 
^^^5sig  sah  z.  B.,  ähnlich  wue  vor  ihm  Goltz,  nach  Abtragungen  im 
^^"^^^iche  des  Frontallappens  bei  Hunden  deutliche  Beeinträchtigimg 
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Fig.  71. 
ScIieniA  der  optlsclien  Bahnen  und  Centren  unter  Berücksichtigung  der  beim  Be- 
stltiitionsvorRiing  c»  benutzenden  "Wege.  Infolge  von  Zerstörung  der  Occipil»!- 
hirnrjnde  bei  A  (Defekt  A  roth  schraffiert)  und  infolge  von  gleichzeitiger  Ciinilt- 
tlonsat^ning  in  der  gtuixen  linken  Occipltalhimrinde  können  die  Lichtirellea  ron 
den  honionymen  Net/.hitutAbschnitten  (a  a  i  und  b  6 1)  nur  bis  zum  linken  Corp.  go 
oxt.  geleiUt  werden  {sie  werden  vom  Cortex  zunächst  nicht  angenommenV  ^ 
daK  Tliier  wird  heinianopisch.  Durch  Freiwerden  der  den  Defect  A  umgeten^ 
KItiile  wird  der  Zugang  der  Netzhauterr^ungen  zum  GoTtez  tbeilweise*)  iritdv 
ermöglicht,  die  Weiterbeförderung  der  Erregungen  vom  Corp.  gen.  ext.  buiD*'''' 
mit  Rtlcksicht  auf  die  Stellen  a  a\  und  b  by  (da  die  Neurone  a  n,  unterbiMba) 
i(ind>  nur  unter  Vermittlung  der  Neurone  sj  bj  stattfinden.  Um  die  letzterenT«) 
X  aus  au  erreichen,  ist  ein  neuer  Contact  iwischen  den  EndbSomcbeu  der  BetiD*' 
neuron«  aa\  und  bby  (b«ix^  einerseits  und  den  SehstrahlungsDeiiToaen  a|  und') 
noihwendig,  und  ein  Mtlcher  kann  am  einfachsten  durch  Annahme  eines  A»^ 
wa<'hseRS  von  ColUteralen  aus  den  Sammelzellen  s  und  «i  {links)  gedacht  wctdeB; 
oin  »olohe«  iteues  Auswachsen  mflsst«  in  der  Richtung  d«s  Pfeils  geschebeiu  P* 
nette  mtgere  Contact«  sich  nur  langsam  bilden  kSnoen  (sie  wadau  .an^eschliffo'^ 
he-1arf  e«  t.\\  einer  Re^^titutjon  längerer  Zeit,  n  a,  «^  a,  Optieasnennine  der  lin^ 
h  h,  bt  «s  Opticitsneiirone  der  rechten  Ketina.  t «,  SammdMUcn.  k  k,  «,  ■,  Sit 
strahl ungsneurone  \'t.  vind  i,  fand  untertirocben)  des  liafc^,  %  p,  fl,  ßj  Seb' 
strahl i)ngsneui>^n«  (.S  ^,  sind  unte^b^ocI>en^  des  recktea  ffc»ii|i*«»iiimfp« 

*)  Durch  Opttcosverbindungen,  die  im  £ 


122  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehimpathologie. 

den  Aqu.  Sylvii,  sowie  den  Boden  des  dritten  Ventrikels  auskleidet, 
bietet  in  seiner  Structur  mit  der  Sahst,  gelat.  Rolando  viel  Ver- 
wandtes dar.  Wo  es  sich  um  einen  Canal  anhäufb  (Köhrengrau),  d« 
ist  es  auch  gegen  die  übrige  Hirnsubstanz  ziemlich  scliarf  abgegrenzt 

Das  centrale  Höhlengrau  ist  von  einem  Epithel  (im  Aqu-Sylv. 
Cylinderepithel  mit  Flimmerhärchen)  ausgekleidet;  es  enthalt  laü- 
reiche  Stützelemente  und  setzt  sich  im  übrigen  zusammen  aus  kleineii 
Nervenzellen  vom  zweiten  Typus  (Golgi),  deren  Achsencylinder  nnr 
selten  in  die  markhaltige  Umgebung  übergehen.  Dagegen  nimmt  es 
ausserordentlich  viele  CoUaterale  aus  den  verschiedensten  Bahna 
der  Umgebung  in  sich  auf  und  erscheint  daher  an  SndbäumcheB 
überaus  reich.  Das  centrale  Höhlengrau  imbibiert  sich  infolge  dessa 
mit  Karmin  und  Anilinfarbstoffen  ausserordentlich  tief.  Die  physio- 
logische Rolle  des  centralen  Höhlengraus  dürfte  hauptsachlich  wohl 
darin  gesucht  werden,  dass  es  bei  der  Umschaltung  von  £rreguiige& 
eine  lebhafte  Thätigkeit  entfaltet,  femer  vielleicht  auch  darin,  d« 
es  Erregungen  in  den  langen  Bahnen  hemmt  oder  verstärkt.  MäA- 
haltige  Faserstränge  gehen,  wenn  man  von  kleineren  Büüdeln  as 
den  Kernen,  die  hie  und  da  im  centralen  Höhlengrau  eingebettet 
liegen,  absieht,   aus  letzterem  nicht  hervor. 

9.  Das  Grau  der  Kleinhirnrinde.  Obwohl  die  physiologische 
Bedeutung  des  Kleinhirns  noch  sehr  wenig  aufgeklärt  ist,  hat  ach 
der  histologische  Aufbau  dieses  Hirntheils  einer  sehr  ausgedehntei 
und  erfolgreichen  Bearbeitung  erfreut.  Die  Kleinhimrinde  büdei 
nämlich  ein  sehr  dankbares  Object  für  die  Behandlung  mittelst  der 
Golgi'schen  Methode,  und  es  sind  in  jener  fast  alle  Nervenzellen  ia 
ihrer  Eigenart  ziemlich  exact  ermittelt. 

Die  Kleinhirnrinde  zeigt  in  allen  Läppchen  und  Windungen  » 
ziemlich  dieselbe  Beschaffenheit;  auf  ihrem  Querschnitt  finden  siel 
zwei  klar  gesonderte  Schichten,  nämlich: 

a)  die  Körnerschicht  und 

b)  die  Molücularschicht.     Letztere  liegt  oberflächlich. 

An  der  Grenze  dieser  beiden  Schichten  präsentieren  sich  jene 
mächtigen,  bis  60  Mikren  grossen  Purkinj ersehen  Zellen,  d» 
mit  der  Golgi'schen  Methode  in  überraschender  Schärfe  dargestdh 
werden  können.  Die  protoplasmatischen  Fortsätze  der  PurkinjVsch« 
Zellen  entwickeln  sich  wie  ein  astreicher  Baum  aufwärts  und  loaa 
sich  in  der  moleculären  Schicht,  deren  ganze  Dicke  sie  oft  ö»* 
nehmen,  in  feinste  Verzweigungen  auf.  Ihr  langer  Achsencylindtf- 
fortsatz  zieht  basalwärts  und  betheiligt  sich  zweifellos  an  der  Bil- 
dung des  Brückenarms.  Jedenfalls  wird  aus  jedem  nervösen  Fortsati 
jener  Zellen  eine  lange  marklialtige  Nervenfaser.  In  der  molecalirtt 
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Ueber  die  Restitution  Ton  Rindenfanctionen. 

Wie  wir  im  Vorstehenden  mehrfach  hervorgehoben  haben,  ist 
die  Mehrzahl  der  functionellen  Störungen  nach  Abtragung  kleinerer 
Rindenfelder  keine  dauernde.  Es  zeigt  sich  vielmehr,  dass  die  Thiere 
sich  Defecten,  wenn  diese  nicht  doppelseitig  sind  und  eine  ganze 
Rindensphäre  umfassen,  in  überraschender  Weise  functionell  an- 
passen.*) Die  Bedingimgen  für  solche  Anpassungen  sind  nicht  bei 
allen  Rindenzonen  gleich  günstige.  Bei  Defecten  in  sensiblen  Feldern 
tritt  eine  Restitution  in  den  Functionen  eher  ein  als  nach  sol- 
chen innerhalb  der  motorischen  Zone.  Aehnlich  wie  die  Er- 
haltung einer  einzigen  cervicalen  hinteren  Wurzel  genügt,  um  den 
Wegfall  sämmtlicher  übrigen  cervicalen  Wurzeln  mit  Rücksicht  auf 
das  Zustandekommen  von  geordneten  motorischen  Bewegungen  im 
zugehörigen  Arm  zu  ersetzen,  und  zwar  derart,  dass  es  zu  einer 
sogenannten  Pseudolähmung  (Mott  und  Sherrington)  nicht  kommt, 
so  vermag  nach  demselben  (anatomisch  allerdings  noch  nicht  be- 
gründeten) Princip  ein  eventuell  kleiner  zurückgebliebener  Abschnitt 
der  corticalen  Schleifenfaserung  nebst  zugehöriger  Rinde  den  Aus- 
fall dicht  daneben  ziehender  sensibler  Strahlungen  bis  zu  einer 
gewissen  Grenze  zu  ersetzen. 

Und  ebenso  umgekehrt,  wenn  auch  in  beschränkterem  Grade  als 
bei  Läsion  sensibler  Centren,  körmen  verloren  gegangene  Bewegungs- 
formen, auch  wenn  sie  zusammengesetzt  und  verwickelt  sind,  bis  zu 
einem  gewissen  Umfang  neu  erworben  werden,  vorausgesetzt,  dass 
die  motorische  Zone  in  nicht  allzu  ausgedehnter  Weise  abgetragen 
wurde.  Allerdings  ist  eine  solche  Restitution  nie  eine  vollständige, 
die  Fähigkeit  zu  isolierten  Bewegungen  bleibt  in  hohem  Grade 
und  dauernd  beeinträchtigt. 

Die  Restitutionsfrage  hat  den  Physiologen  viel  zu  denken  ge- 
geben; sie  war  auch  die  Hauptveraulassung,  dass  von  mehreren 
Forschern  (Brown -Sequard,  Goltz,  Loeb  u.  a.)  die  LocaUsation  m 
der  Grosshirnrinde  direct  bekämpft  wurde.  Das  Phänomen  der 
Restitution  verloren  gegangener  Functionen  hat  zur  Verwirrung  der 
Ansichten  vielleicht  ebensoviel  beigetragen  wie  die  Thatsache,  dass 
die  verschiedenen  Thierclassen  aufwärts  auf  Abtragungen  ganz  äb^" 
liclier  Hirnthoile  in  ganz  verschiedener  Weise  reagieren. 

*j  Der  Seelen  blinde  und  der  seeleutaube  Hund  erholen  sich  nach  Munk  von 
dem  totalen  Verlust  ihrer  si)ecitischen  Erinnerungsbilder,  d.  h.  ihrer  Gesiebt^»-, 
i*esi).  Geliürsvorstelluiigon  schon  nach  wenigen  Wochen  derart,  da.ss  „sie  von  n^r* 
malen  Thiercn  nicht  ^^^  unterscheiden  sind". 
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Hinsichtlich  des  Bestehens  von  Restitutionsvorgängen  sind  alle 
Autoren,  mögen  sie  in  der  Localisationsfrage  noch  so  verschiedene 
Gesichtspunkte  einnehmen,  einig;  die  Meinungen  differieren  nur 
darin,  dass  die  einen  Autoren  (Goltz,  Luciani  etc.)  eine  gewisse 
Restitution  der  specifischen  Sinne  auch  nach  völliger,  beiderseitiger 
Abtragung  einer  Sinnessphäre  einräumen,  die  anderen  dagegen  nach 
einem  solchen  Eingriff  jede  Restitution  in  Abrede  stellen  und  die 
auf  rohe  Reize  im  Bereiche  des  geschädigten  Sinnes  oder  der 
Motilität  eintretenden  Reactionen  des  Thieres  auf  vicariierende  Be- 
thätigong  anderer  Sinne  zurückfuhren,  eventuell  theilweise  als  grobe 
Reflexe  (z.  B.  Sehreflexe  etc.)  erklären  (Munk). 

Bei  dem  Zustandekommen  der  Restitution  wirken  zweifellos 
mehrere  verwickelte  Vorgänge  zusanmien.  Zunächst  ist  anzimehmen, 
dass  das  Freiwerden  von  Himtheilen,  die  durch  den  operativen  Ein- 
griff indirect  geschädigt  wurden,  also  von  zum  nämlichen  Gefässbezirk 
gehörenden  Nachbarwindungen  und  auch  von  basalen  Himabschnitten 
'Hemmung  der  Leitung  infolge  mechanischer  Wirkung  seitens  der 
Blutergüsse,  durch  Oedem,  entzündliche  Vorgänge,  ferner  Hemmung 
durch  directe  Wirkung  des  mechanischen  Insultes  etc.),  dabei  eine 
nicht  imtergeordnete  Rolle  spielt.  Es  ist  aber  fraglich,  ob  alle  jene 
Erscheinungen,  wie  Munk  annimmt,  schon  nach  drei  bis  fünf  Tagen 
sich  zurückbilden.  Die  soeben  angeführten  Momente  erschöpfen  aber 
den  Mechanismus  der  Restitutionsvorgänge  bei  w^eitem  nicht;  denn 
die  Besserung  der  Functionen  schreitet  auch  noch  nach  Ablauf  aller 
localen  Ernährungsstörungen  etc.  stetig  vorwärts,  bis  zu  einem  Maxi- 
iQum,  das  oft  erst  in  einigen  Monaten  erreicht  wird.  Später  ist  eine 
Aenderung  an  dem  Defect  allerdings  nicht  mehr  zu  beobachten. 

Manche  Autoren  dachten  hinsichtlich  der  Restitution  an  eine 
Neubildung  von  nervösen  Elementen  in  der  Umgebung  des  Rinden- 
defectes  und  brachten  die  functionelle  Besserung  mit  diesem  Um- 
stände in  Beziehung.  Erst  neuerdings  sprach  sich  Vitzou*)  mit'  aller 
Entschiedenheit  für  diese  Auffassung  aus;  will  er  doch  bei  Affen, 
denen  die  Sehsphäre  völlig  abgetragen  worden  war,  eine  aus- 
gedehnte Regeneration  letzterer  beobachtet  haben  (!).  Eine  solche 
^^ubildung  von  nervösen  Elementen  (Ganglienzellen)  wäre  nur 
denkbar  durch  Neuauswachsen  von  zurückgebliebenen  embryonalen 
Elementen.  Dieselben  müssten  bei  ihrer  Weiterentwicklung  zu 
^Ganglienzellen  nicht  nur  die  verschiedenen  Entwicklungsphasen 
•^'ie  Neuroblastenbildung,  Auswachsen  der  Fasern,  Markscheiden- 
^hüllung)  durchmachen,  sondern  auch  in  einer  Weise  in  die  übrige 


*)  Internationaler  Physiologencongress  in  Bern  1895. 
^r- Monakow,  Q«hirDp«Uiologie.  14 
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architektonische    Gehirnorganisation    (z.  B.    Anschluss    an  die  pri- 
mären optischen  Centren)  so  eingefügt  werden,  dass  die  Erregiings- 
übertragungen  ähnlich  wie  unter  gesunden  Verhältnissen  stattfinden 
könnten.     Man  müsste  ferner  eine  gesetzmässige  Bildung  der  ver- 
schiedensten  Ganglienzellontypen  in   ihrer  natürlichen  Reihenfolge 
annehmen.     Eine   weitere   Forderung    für   solche   regenerative  Bil- 
dungen wäre  die,   dass  der  fertigen  Entwicklung  der  Nervenzellen 
die  gewöhnlichen  Theilungsphänomene  (Mitosenbildung  etc.)  voraus- 
giengen.    Von  alledem  ist  aber  nichts  erwiesen;  gerade  die  zuletzt 
angedeuteten  Vorgänge  werden  an  den  Ganglienzellen  der  Nachbar- 
schaft  allgemein   in  Abrede   gestellt  und  Kemtheilungen   nur  für 
Gliazellen  zugegeben  (Friedmann,  Coen).  Neubildung  von  Ganglien- 
zellen (ausser  etwa  in  Gliomen)  konnte  bei  erwachsenen  Individuen 
bisher  von  niemand  mit  Sicherheit  beobachtet  werden.  Ja  die  Unter- 
suchungsresultate   von  Schiller  weisen  darauf  hin,  dass  schon  nach 
Abschluss  der  fötalen  Periode  neue  Nervenzellen  (wenigstens  in  den 
motorischen  Nervenkernen)  nicht  mehr   gebildet  werden   und  dass 
die  weitere  Entwicklung  des  centralen  Nervensystems  höchstwahr- 
scheinlich nur  darin  besteht,    dass  die  vorhandenen   nervösen  Ele- 
mente  reifer,    grösser,    formreicher    werden,    dass    sie    weiter  aas- 
wachsen sowohl  hinsichtlich  der  protoplasmatischen  als  namentlicb 
ihrer  nervösen  Fortsätze.     Genug,  für  die  Restitution  von  verloren 
gegangenen  Functionen  kommt  das  Moment  einer  eventuellen  R— - 
generation   von   Ganglienzellengruppen   nach   neueren   Forschnngeii 
wohl  kaum  in  Frage. 

Anders  verhält  es  sich  mit  einem  weiteren  Punkt,  nämlich  mi^ 
einer  Umgestaltung  imd  Erweiterung  der  Leitungs-  und  Uober- 
tragungsverhältnisse  zwischen  den  zurückgebliebenen  und  nicht  se- 
cundär  entarteten  Hirntheilen.  In  erster  Linie  muss  an  einen  solchen 
Modus  bei  der  Restitution  gedacht  werden,  imd  zwar  speciell  ai> 
eine  bessere  Ausnützung  sowohl  von  Ganglienzellengruppen  in  deo 
tieferen  EQrntheilen  als  in  den  nicht  lädierten  Rindenpartien.  Ohn*^ 
Zw^eifel  ist  dem  Gehirn  in  diesem  Sinne  eine  weitgehende  Aa- 
passimgsfähigkeit  an  eventuelle  Substanzlücken  zuzuschreiben;  daft^ 
sprechen  die  ganze  feinere  architektonische  Organisation  des  Hims^ 
die  experimentellen  Erfahnmgen  und  auch  die  Thatsache,  dass  lang' 
sam  wachsende,  ramnbeschränkende  Herde  (Tumoren  etc.)  oft  nah«^ 
symptomlos  verlaufen. 

Wie  ist  aber  diese  Anpassungsfähigkeit  anatomisch  asa  denk«»^ 
Wenn  wir  von  einer  fertigen  Theorie  in  dieser  Beziehung  nooh  wri*    i 
onlfernt  sind,  so  liefert  ims  doch  die  moderne  Histologie  einige  Ab^ 
haltspunkte,  in  welcher  Richtung  wir  uns  die  hier  in  FiMPa  kflOUlMr 
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n  Vorgänge  vorzustellen  haben.  Ganz  besonders  nahe  liegt  da  der 
jdanke,  dass  durch  weiteres  Auswachsen  (infolge  gesteigerter 
nctionellen  Inanspruchnahme)  der  Collateralen  mancher  Sammel- 
Uen  (Schaltzellen)  Neuronengruppen  aus  der  weiteren  Umgebung 
it  in  den  Bereich  des  Erregungsgebietes  jener  Zellen  gelangen; 
^schiebt  eine  solche  bessere  Ausnützung  von  Neuronen  z.  B.  schon 
1  Z^'ischenhim,  so  ist  es  möglich,  dass  Erregungen  von  Sinnes- 
"ganen  auch  dann  noch  der  Rinde  mitgetheilt  werden  können  (aller- 
ings  in  eingeschränkter  Weise),  wenn  die  dem  betreffenden  Sinn 
ugehörige  Rindensphäre  auch  grösstentheils  zerstört  ist  (vgl.  hiezu 
las  Schema  der  optischen  Bahnen,  Fig.  71). 

Bie  frontalen  Rindenfelder  und  die  Associationscentren  von 

Flechsig. 

Ueber  die  physiologische  Bedeutung  der  frontalen  Rindenfelder 
(Frontalende)  der  höheren  Säuger  ist  noch  ausserordentlich  wenig 
Sicheres  bekannt.  Wir  wissen,  dass  Projectionsfasern  aus  den  prä- 
frontalen  Windungen  nach  der  inneren  Kapsel  ziehen  und  theils  mit 
den  vorderen  Abschnitten  des  Sehhügels  in  Verbindung  treten,  theils 
mit  dem  Pedunculus  in  die  Brücke  ziehen ,  um  im  Brückengrau  zu 
endigen  (frontale  Brückenbahn).  In  physiologischer  Beziehung  ist  von 
Munk  hervorgehoben  worden,  dass  die  Rumpfmuskulatur  eine  reiche 
Vertretung  in  der  Rinde  des  Frontalendes  findet.  Andere  Autoren 
sahen  nach  Entfernung  der  präfrontalen  Windungen  beim  Affen 
Lähmungserscheinungen  in  der  Kopfmuskulatur  und  an  den  Augen 
(Unfähigkeit,  nach  einseitiger  Läsion  den  Kopf  und  die  Augen  nach 
der  gegenüberliegenden  Seite  zu  drehen;  Ferrier).  Das  Thatsächliche 
«Her  dieser  Beobachtungen  ist  noch  nicht  allgemein  anerkannt;  so 
^^gen  z.  B.  die  Centren  für  die  Rumpfmuskeln  nach  Schäfer  und 
Horsley  in  der  Randwindung  und  nicht  in  den  präfrontalen  Win- 
^'lögen.  Doch  mag  dem  sein  wie  es  will,  all  die  hervorgehobenen, 
d^r  Frontalzone  zugeschriebenen  specifischen  Verrichtungen  er- 
^liöpfen  die  physiologische  Bedeutimg  jener  Region  bei  weitem  nicht. 

Die  reiche  Anhäufung  von  Marksubstanz  im  Frontalende  schon 
"l^i  den  höheren  Säugethieren,  vollends  aber  beim  Menschen,  in  Ver- 
'^indung  mit  der  Thatsache,  dass  der  Stirnlappen  in  der  Säugethier- 
^^^he  aufwärts  an  Ausdehnung  imgeheuer  zunimmt,  sowie  mit  der 
^^'^Heren,  dass  bei  Paralytikern  vor  allem  das  Mark  im  Frontallappen 
^^^  Untergange  verfällt,  haben  Hitzig  veranlasst,  den  Frontallappen 
^^^  das  Organ  für  das  abstracto  Denken  aufzufassen,  eine  Annalime, 
^^Icher  in  neuerer  Zeit  mehr  und  mehr  Beachtung  geschenkt  wird. 
tVrrier  hat  sich  derselben  auf  Grund  seiner  Versuchsresultate  („Ver- 
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Fig.  71. 
Schema  der  optischen  Bahnen  und  Centren  unter  BerQcksichtIgung  der  beim  ^ 
stitutionsvor^ng  zu  benutzenden  Wege.  Infolge  von  Zerstörung  der  OccipitJ- 
himrinde  bei  A  (Defeet  A  roth  schraffiert)  und  infolge  von  gleichzeitiger  Circu!»- 
tionsst^rung  in  der  ganzen  linken  Occipitalhimrinde  kOnnen  die  Lichtwellen  voo 
den  homonymen  Netzhautabschnitten  (a  a,  und  b  &i)  nur  bis  zum  linken  Coip.gtn 
ext.  geleitet  -werden  (sie  werden  vom  Cortex  zunächst  nicht  angenommenl  und 
das  Thier  wird  hemianopisch.  Durch  Freiwerden  der  den  Defeet  A  umgebendeD 
Rinde  wird  der  Zugang  der  Netzhauterregungen  zum  Cortex  theilweise*)  irieder 
erm^licht,  die  Weiterbeförderung  der  Erregungen  vom  Corp.  gen.  ext  kannilKr 
mit  Bücksicht  auf  die  Stellen  a  rti  und  b  bt  (da  die  Neurone  a  «t  unterbrocbcD 
sind)  nur  unter  Vermittlung  der  Neurone  ag  og  stattfinden.  ITm  die  letztereDTO» 
X  aus  zu  erreichen,  ist  ein  neuer  Contact  zwischen  den  Endb&umcben  derBMi»*' 
neurone  a  «i  und  b  b,  (bei  x)  einerseits  imd  den  Sehstrablungsneuronen  «i  nnd's 
nothwendig,  und  ein  solcher  kann  am  einfachsten  durch  Ann&hme  eines  iB^ 
Wachsens  von  Collateralen  aus  den  Sammetzellen  g  und  «i  (links)  gedacht  werde»' 
ein  solches  neues  Auswachsen  mdsste  in  der  Richtung  des  Pfeila  geschehen-  ^ 
neue  engere  Contacte  sich  nur  langsam  bilden  können  (sie  werden  ,auiigeecliliflsi*> 
bedarf  es  zu  einer  Bestitution  längerer  Zeit,  a  ai  Oj  aj  Optimaneurone  darlfokM'' 
bbib^bi  Opticusneurone  der  rechten  Retina.  «  A|  Sanunelzellen.  s  s,  s^ BjSd** 
Strahlungsneurone  (a  und  O]  sind  untArbrocheo)  des  linken,  ß  ßi  ßj  pj  Stb* 
Strahlungsneurone  0  ?i  sind  unterbrochen)  dea  rechten  Occlpltallj^paiit' 

*)  Durch  Opticusyerbindungen ,  die  im  Schema 
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Als  zweigliederig  wird  in  der  Begel  die  Bahn  für  die  will- 
kürlichen Bewegungen  aufgefasst,  ebenso  die  Bahn  fiir  die  Ge- 
sichtswahrnehmnngen;  bei  beiden  Bahnen  sind  indessen  die  jeden- 
falls sehr  verwickelten  Uebertragongsapparate,  die  zwischen  dem 
Neuron  erster  und  zweiter  Ordnung  eingeschoben  sind,  nicht  mit- 
gezählt. 

Nach  scheinbar  anderen  Grundsätzen  und  in  compUcierterer 
Weise  ist  die  Bahn  für  den  Acusticus  und  auch  diejenige  für  die 
Körpersensibilität  gegliedert.  Beide  Bahnen  sind  in  eÜichen  ihrer 
Componenten  noch  recht  dunkel;  sicher  ist  indessen  schon  jetzt-,  im 
die  akustische  Bahn  in  einzelnen  ihrer  Abschnitte  ans  mindestens  vis 
sich  übereinander  legenden,  theilweise  ganz  verschiedenen  Charakter 
tragenden  Neuronen  aufgebaut  ist.  Und  ein  Punkt,  den  Meynert  ii 
seinem  Schema  noch  gar  nicht  berücksichtigen  konnte,  bereitet 
gegenwärtig  den  Forschern  grosse  Schwierigkeiten;  es  ist  das  d» 
Art  der  Einschaltimg  der  Uebertragungselemente  zwischen  den  eia- 
zelnen  Neuronengliedem  der  akustischen  Bahn  einerseits  nnd  zwisckei 
dieser  Bahn  und  den  übrigen  Hirntheilen  anderseits. 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf:  was  hat  dieser  gliederartige 
Aufbau  der  Neuronensysteme  eigentlich  für  einen  physiologiscliei 
Zweck?  Meines  Erachtens  erhält  die  Anordnung  der  Neurone  nhet- 
einander  nur  durch  die  Einschaltung  von  Sammel-  oder  Schaltzellei 
einen  gewissen  Sinn,  und  nur  aus  dem  Vorhandensein  von  solcha 
Uebertragungselementen  ergibt  sich  die  Nothwendigkeit  einer  melu^ 
gliederigen  Organisation  der  verschiedenen  Bahnen.  Offenbar  hii 
<lie  soeben  geschilderte  Aufeinanderfolge,  z.  B.  in  centripetakr 
Richtung,  den  Zweck  zu  ermöglichen,  dass  einfache  stets  höherei 
Erregungsformen  (und  zuletzt  psychischen)  untergeordnet  und  nsdi 
den  mannigfaltigsten  Richtungen  in  einer  aufsteigend  sich  stetig 
oomplicierenden  Weise  associiert  werden  können  (dass  in  Wirklich- 
koit  „ein  Schlag  tausend  Verbindungen  weckt"). 

Wir  sehen  denn  auch,  dass  die  Associationsfasem  sieh  cortictl- 
wärts  stetig  vennehren,  xun  in  der  Grosshimrinde  ihr  AfRTimnni  xa 
erreichen.  Höchstwahrscheinlich  entsprechen  je  einem  Neuron  dtf 
ersten  Projectionsordnung  (dem  Wurzelzellenneuron)  einige  XenroM 
zweiter  Ordnung  und  je  einem  Neuron  zweiter  einige  dritter  u.  s.f. 
«vgl.  Fig.  öTi,  in  einer  gewissen  Progression,  doch  ist  letzteres  düt 
eine  Vermuthung. 

In  neuerer  Zeit  hat  es  vor  allem  S.  Exner  untemonunen,  unter 
Zugnmdelegung  der  modernen  Neuronentheorie  Schemata  fiir  den 
<Tang  der  Errogungswellen  bei  einfachen  und  verwickeiteren  ner- 
vösen Verrichtungen,    bei  einfachen  Reflexen    und    bei   successivea 
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SeTv^egungscombinationen  aufzustellen.  Es  gelang  ihm  auf  diese  Art, 
den  Mechanismus  mancher  einfachen  nervösen  Vorgänge  in  recht 
anschaulicher  Weise  durch  Schemata  zu  beleuchten.  Seine  Construc- 
tionen  dürften  aber  vorläufig  nicht  anders  als  ein  geistvoller  Ver- 
sucli,  einzelne  nervöse  Leistimgen  im  Lichte  der  neuesten  Ergebnisse 
auf  dem  Gebiete  der  Histologie  des  Centralnervensystems  zu  be- 
trachten, aufgefasst  werden,  obwohl  die  histologischen  Elemente,  mit 
denen  Exner  operierte,  theilweise  wenigstens,  einer  exacteren  ana- 
tomischen Grundlage  nicht  entbehren. 

Die  Schemata  von  Exner  sind  indessen  architektonisch  zu 
allgemein  gehalten  und  berücksichtigen  die  wirklichen  anatomischen 
Gliederungen  im  Gehirn  zu  wenig;  auch  stützen  sie  sich  vorwiegend 
auf  Untersuchimgsresultate,  die  auf  rein  histologischem  Wege  (Golgis 
Methode)  ermittelt  wurden.  Da  nun  eine  wesentliche  Bereicherung 
unserer  architektonischen  Kenntnisse  vor  allem  der  Methode  des  Stu- 
diums der  secundären  Degenerationen  zu  verdanken  ist  (eine  Methode, 
die  von  Exner  für  seine  theoretischen  Ausführungen  zu  wenig  aus- 
genützt wurde),  da  femer  für  die  menschliche  Pathologie  der  An- 
schlnss  an  die  wirklich  bestehenden  anatomischen  Verhältnisse  von 
Wichtigkeit  ist,  sei  es  gestattet,  ein  Schema  für  die  einer  be- 
stunmten  Form  nervöser  Thätigkeit  dienenden  Neuronencomplexe 
(ä.  B.  für  die  Uebertragung  einer  Hauterregung  in  eine  willkürliche 
Bewegung)  hier  niederzulegen,  unter  Zugrundelegung  sämmtlicher 
histologischen  und  experimentell-anatomischen  Belege. 

Dieses  Schema  (Fig.  57)  soll  ebenfalls  keine  andere  Bedeutung 
beanspruchen,  als  ein  Beispiel  zu  geben,  wie  und  unter  Benützung 
welcher  architektonischen  Einrichtimgen  man  sich  den  Gang  und  die 
Auslösung  mancher  häufiger  wiederkehrenden  Erregungswellen  im 
ganzen  Nervensystem  auf  Grund  imserer  heutigen  Anschauimgen 
Torstellen  kann. 

Wenn  wir  den  Hauptweg,  welchen  die  Erregungswellen  zu- 
erst in  der  sensiblen  Bahn,  dann  in  der  Rinde  (d.  h.  im  Ueber- 
tragongsgebiet)  und  schliesslich  in  centrifugaler  Richtung  ein- 
schlagen, an  unseren  Augen  vorbeiziehen  lassen,  so  dürfen  wir 
folgende  Neuronenordnimgen  nebst  Zwischengliedern  in  Berück- 
sichtigung ziehen: 
1.  Centripetale  Erregungsbahn: 

ä)  I.  Neuron:  Sensibler  Nerv,  Spinalganglienzelle,  hintere 
Wurzel  nebst  ihrer  gabelförmigen  Aufsplitterung  und  ihren 
Collateralen,  blinde  Endigimg  ihrer  Endbäumchen,  theils 
im  Hinterhom,  theils  in  den  Kernen  der  Hinterstränge 
(Fig.  57  ara„  a,); 

T.  Monakow,  Qehirnpftihologic.  1) 
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gegebene  Schema  lässt  sich  nicht  ohneweiters  auf  die  Beziehungen 
zwischen  den  übrigen  Sinnen  und  der  Motilität  übertragen,  obwoU 
die  Anlage  der  optischen  Bahn  und  die  Art  ihrer  Verbindung  mit 
manchen  motorischen  Centren  (Augenbewegungen)  grundsätzlich  von 
den  im  vorstehenden  Schema  wiedergegebenen  Verhältnissen  nicht 
wesentlich  differieren  dürften.  Ueber  die  Details  der  bezügüchen 
Verhältnisse  wird  an  einem  anderen  Orte  (Localisation  der  Gesichts- 
centren) die  Rede  sein.  Von  der  schematischen  Darstellung  der 
Bahnen  für  die  übrigen  Sinne  soll  hier  abgesehen  -werden,  theils 
weil  die  bezüglichen  Componenten  noch  zu  wenig  sicher  ermittdt 
sind,  theils  weil  die  betreffenden  Himregionen  in  pathologischer  Be- 
ziehung noch  keine  hervorragende  Bolle  spielen. 

Bei  der  Betrachtung  des  Schemas  drängen  sich  im  weiteren 
eine  Menge  von  anderen,  mehr  physiologischen  Fragen  auf:  Wie 
vertheilt  sich  z.  B.  die  Intensität  der  peripher  zugeleiteten  Er- 
regungswelle auf  die  verschiedenen  Neuronenordnungen  der  sen- 
siblen Bahn  und  auf  die  einzelnen  Individuen  jener?  "Wie  verliält 
es  sich  da  mit  der  Beizschwelle  auch  mit  Bücksicht  auf  die  ver- 
schiedenen Nebenschliessungen?  In  welcher  Weise  'wird  der  Weg 
der  Erregungswelle  modificiert  durch  Leitungsunterbrechung  in 
diesem  oder  jenem  der  ersten  Projectionsordnung  übergeordneten 
Neuronencomplex?  Gelingt  es  einmal,  die  verschiedenen  Neuronen- 
complexe  exacter  kennen  zu  lernen,  dann  werden  die  im  Vorstehen- 
den flüchtig  aufgeworfenen  und  ähnliche  Fragen  gewiss  noch  mehr 
Berechtigung  haben  als  jetzt.  Hier  beschränke  ich  mich  darant 
diese  Fragen  lediglich  gestreift  zu  haben,  und  möchte  nur  noch 
betonen,  dass  wir  die  im  Gefolge  von  gröberen  Zerstörungen  der 
Himsubstanz  auftretenden  B[rankheitssymptome  durch  anatomische 
Schemata  allein  nie  werden  befriedigend  erklären  können,  dass  wir 
vielmehr,  später  in  höherem  Grade  als  jetzt,  noch,  rein  physio- 
logische Momente  (Verzögerung,  Beschleunigung  der  Leitung  u.  dgLj 
zur  Erklärung  werden  heranziehen  müssen. 
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überhaupt  durch   psychische    Minderwertigkeit   im    späteren  Leb^ü 
des  Individuums  zum  Ausdruck  kommen. 

Noch  wichtiger  als  diese  Umstände,  die  hauptsächlich  als  Dis- 
position zu  einer  späteren  nervösen  Erkrankung  in  Betracht  kommen, 
sind  die  Krankheiten,  welche  das  fertige  Organ  befallen. 

Die  Formen  der  Schädlichkeiten,  in  welchen  das  erwachsene 
Gehirn  selbständig  erkranken  kann,  sind  mindestens  ebenso  mamiig- 
faltig  wie  bei  anderen  Organen,  ja  vielleicht  sogar  noch  häufiger  imd 
vielgestaltiger,  wenn  man  an  den  Einfluss  der  Allgemeinerkrankungen 
und  der  Krankheiten  anderer  Organe  auf  das  Gehirn  denkt. 

Wenn  wir  von  den  angeborenen  Erkrankungen  absehen,  so 
lassen  sich  nach  Ursachen  folgende  Veränderungen  der  Gehirn- 
Substanz  unterscheiden: 

1.  Das  Gehirn  kann  durch  einfache  Abnutzung  erkranken,  z.B. 
durch  Rückbildung,  wie  sie  das  Greisenalter  mitbringt;  dabei 
spielt  das  erkrankte  Gefässsystem  häufig  die  Rolle  des  Ver- 
mittlers. 

2.  Störungen  des  Gehirns  durch  allgemeine  Blutarmut  (Inanition*. 

3.  Functionelle  Erschöpfung  durch  Ueberarbeitung  oder  durch 
psychische  Momente  (seelische  Leiden,  wie  Kummer,  Sorg«, 
Schreck  etc.,  ferner  Suggestivwirkungen  u.  s.  w.).  Hier  spielt 
die  constitutionelle  Grundlage  eine  hervorragende  Rolle. 

4.  Schädliche  Einwirkung  durch  Gifte  (Alkohol,  Morphium,  Blei, 
Ai'sen,  Kohlenoxyd  u.  s.  w.),  sodann  durch  bacilläre  Einflüsse 
Lyssa,  Tetanus,  Diphtherie,  Syphilis  etc.),  durch  toxische  Stoff- 
wechselproducte,  wie  bei  der  Urämie,  Diabetes,  Cholämie  etc. 

5.  Störungen  der  Himcirciilation,  hervorgerufen  durch  Erkrankung 
der  Hirnarterien  oder  des  Herzens  (Embolie,  Thrombose,  Blu- 
tungen) und  deren  weitere  Folgen,  wie  Hirnerweichung;  ferner 
durch  hydrocephalische  Ergüsse  in  das  Gehirn  und  seine  Hänte. 

6.  Störungen  durch  acute  und  chronische  entzündliche  Vorging* 
differenter  Natur,  welche  das  Gehirn  imd  die  Hirnhäute  treff« 
(Pyämie,  Tuberculose,  Meningitis,  acute  Encephalitis,  progressiw 
Paralyse,  multiple  Sklerose  etc.). 

7.  Dm'ch  grob  mechanische  Momente  (Schädelbruch  mit  Hin»' 
quetschimg,  Hirnerschütterung),  traumatische  Störungen  fein«« 
Natur  in  allen  Abstufungen  mit  und  ohne  Blutungen. 

8.  Durch  Neubildungen  im  Gehirn  imd  seinen  Häuten. 

9.  Durch  Erkrankimg  anderer  Organe,  z.  B.  des  Herzens,  d« 
Haut,  der  Sinnes-,  der  Sexual-  und  der  Yerdauungsorgane,  d« 
peripheren  Nerven  (auch  des  sympathischen  Nervensystem^ 
und  endlich  durch  Allgemeinerkrankungen. 
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I.  Allgen 


i  Einleitunf;  in  die  Geliimpatliologie. 


nicht  zur  Section  kamen,  resp.  genasen,  sei  es,  well  nicht  die  ril^^ 
tigon  Hirnregionen   untersucht   wurden    oder   dass    die    Methoden 
der  Untersuchung  nicht  ausreichten. 

Im  weiteren  verbindet  man  mit  dem  Begriff  der  functionellen 
Erkrankung  nicht  selten  auch  die  Auffassung,  dasa  sie  nur  vo^übe^ 
gehender  Natur,  d.  h.  einer  "Wiederherstellung  zugänglich  sei.  Di«8 
triflft  aber  nicht  immer  zu,  vielmehr  lehrt  die  tägliche  Erfahrung, 
dass  sogenannte  functionelle  Störungen  unter  Umständen  nicht  nur 
dauernd  sein,  sondern  sogar  einen  progressiven  Charakter  annehmen 
(Epilepsie,  Paralysis  agitans,  traumatische  Neurose  etc.)  können  nnd 
mitunter  ernsterer  Natur  als  manche  organische  sind. 

Genug,  die  Grenze  zwischen  organischen  und  functionelleJi 
Himleiden  verschiebt  sich  fortwährend  in  demselben  Masse,  in  dem 
die  histologischen  Untersuchungsmethoden  vollkommener  werden. 
Namentlich  dürfte  die  in  Frage  stehende  Eiutheihmg  unsicher 
werden,  seit  man  anfängt,  die  Structurveränderungen  zn  e^ 
mittein,  die  das  Neuron  bei  seiner  Thätigkeit  erleidet. 

Schon  früher  wurde  zeitweise  die  Frage  aufgeworfen,  ob  nicht 
die  Ganglieuzelle  durch  ihre  functionelle  Thätigkeit  sich  in  mikro- 
skopisch nachweisbarer  Weise  verändert,  wie  das  z.  B.  von  der 
Drüsenzelle  längst  bekannt  ist.  Man  war  aber  nicht  imstande,  der- 
artige Veränderungen  mit  den  gewöhnlichen  histologischen  Methoden 
nachzuweisen. 

Dank  der  Erfindung  einiger  neueren  Färbungen  ist  es  einigen 
Forschern  gelungen,  jenen  früheren  Vermuthimgen  eine  ziemlicn 
sichere  anatomische  Grundlage  zu  gehen. 

Zunächst  hat   Hodge  nachgewiesen,  dass  nach   mehrstündiger 
elektrischen  Reizung  der  peripheren  Erapfindungsnerven  an  den  JO- 
gehörigen  SpinalganglienzeUen  Structurveränderungen  zu  sehen  sinn. 
Äehnliches   wurde  von  Vas   an  den   Sympathicuszellen   beobachlrt. 
wenn  der  betreffende  Nerv  einige  Zeit  gereizt  worden  war.    Hodgo 
nnd  ancli  Mann  fanden  ferner  in  den  Nervenzellen  gewisser  Riii<leO- 
regionen  von  Hunden  und  in  der  Retina  der  Vögel  nach  inWQäivtf 
natürlicher    Tagesarbeit    derselben    ganz    ähnliche   Veränderiingsiit 
d.  h.  eine   Structur   der   Ganglienzellen,    wie   sie   bei   Thieren,  difl 
nach  längerer  Ruhezeit  getödtet  werden,   nicht  vorkommt.    Durch 
andere   Versuche   wurde   von  jenen   Forschern   nachgewiesen,  d»** 
jene  Structurverändernngen   sich   nicht  mehr  vorfinden   bei  ThiereO» 
die  nach   einer   angestrengten   Arbeit   längere   Zeit   geruht   batt***- 
Hieraus    hat    man    geschlossen,     dass    jene    Veränderungen    öinff* 
raschen  Ausgleichung    fähig  und  wohl  physiologischer  Natur  sinc»' 
I    Obwohl    alle    tliese    Beobachtungen    zur    Zeit    noch    in    Discussio*' 
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stellen*)  und  obwohl  ihre  Rolle  in  pathologischer  Beziehung   noch 

fragwürdig  ist,  so  darf  schon  jetzt  ausgesprochen  werden,   dass  das 

Vorkommen  so   feiner  Structurveränderungen  in   den   Nervenzellen 

uns  neue  Ausblicke  in  den  Mechanismus  mancher  sogenannten  func- 

tionellen  Erkrankungen  eröffnet. 

Die  Veränderungen,  von  denen  hier  die  Rede  ist,  betreffen 
sowohl  den  Kern,  der  ein  zackiges  Aussehen  gewinnt  und  sich  auf- 
fallend dunkel  färbt,  als  auch  den  Protoplasmaleib,  in  welchem  die 
Spindeln  (Granula)  gewisse  Farbstoffe,  wie  Methylenblau,  nicht 
mehr  annehmen.  Mann  fasst  dies  als  einen  Verbrauch  gewisser 
chemischen  Substanzen  durch  die  nervöse  Arbeit  auf. 

Aehnliche  Beobachtungen  wurden  zwar  bisher  beim  Menschen 
noch  nicht  gemacht,  weil  nach  solchen  Veränderungen  noch  nicht 
geforscht  wiu'de.  Man  wird  aber  vermuthen  dürfen,  dass  sie  auch 
beim  Menschen  vorkommen.  Wenn  dies  der  Fall  ist ,  so  wäre  eine 
Abgrenzung  der  Krankheitsformen  nach  organischen  und  functio- 
nellen  noch  schwieriger  gemacht,  da  namentlich  bei  toxischen  Ein- 
flüssen sicher  alle  möglichen  Abstufungen  (structurelle  gröbere 
pathologisch -anatomische  Veränderungen),  imd  zwar  je  nach  Affi- 
nität eines  Giftes  zu  den  einzelnen  Neuronencomplexen,  resp.  Hirn- 
theilen,  und  je  nach  Intensität  der  Vergiftung  etc.,  verschiedene  vor- 
kommen dürften. 

Sehr  verlockend  wäre  es,  die  Eintheilung  der  Gehimkrank- 
heiten  nach  den  erkrankten  Neuronen,  resp.  Neuronencomplexen  (d.  h. 
nach  Zellensystemen),  sowie  nach  der  Qualität  der  Erkrankungen 
vorzunehmen.  Eine  solche  auf  der  Pathologie  der  Neurone  ruhende 
Eintheilung  liegt  aber  bei  der  mangelhaften  pathologischen  Begrün- 
dung vieler  nervösen  Erkrankungsformen,  sosehr  neuere  anatomische 
Ennittlimgen  ein  solches  Eintheilungsprincip  ims  aufdrängen,  noch 
in  weiter  Feme.  Ja  voraussichtlich  dürfte  eine  derartige  Eintheilung, 
selbst  bei  ausgedehnter  Erweiterung  unserer  pathologisch- anatomi- 
schen Kenntnisse,  kaum  je  befriedigend  durchzuführen  sein;  denn 
*ns  der  directen  Schädigung  von  Neuronengruppen  allein  lassen 
sich  bei  weitem  nicht  alle  klinischen  Formen  ableiten.  Was  nämlich 
die  klinischen  Folgen  der  Läsionen  der  Gehimsubstanz  anbetrifft, 
so  müssen  da  stets  zwei  Punkte  ins  Auge  gefasst  und  auseinander- 
gehalten werden: 

J.  Der  Functionsausfall,  bedingt  durch  die  ausgeschalteten,  resp. 
krankhaft  veränderten  und  unerregbaren  Elemente,  und 


*}  Cfr.  physiologische  Einleitung. 
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sich  gewisse  Vergiftungen  (Alkohol,  Chloroform,  Morphium  etc.)  an- 
fuhren, bei  denen  zweifellos  besondere  chemische  Affinitäten  zu  den 
verschiedenen  nervösen  Centren  zutage  treten.*) 

Obwohl  wir  von  einer  eigentlichen  feineren  pathologisch -ana- 
tomischen  Mechanik   als  Basis  für  die    cerebralen  Störungen   noch 
z/'emlich  weit  entfernt  sind,   dürfen  die  im  Vorstehenden  theilweise 
schon  von  Gowers  skizzierten  Gesichtspunkte  bei  dem  Versuch  einer 
allgemeinen  Gruppierung  der  nervösen  Krankheitsformen  nicht  ausser 
Berücksichtigung  gelassen  werden;   ja  meines  Erachtens  wäre   das 
Ver-ötändnis  mancher  Schädigungen   der  Functionen  ohne   ähnliche 
Ali  Seinanderhaltungen  nicht  denkbar.    Nach  imseren  gegenwärtigen 
Ke'Xintnissen  über  den  feineren  Aufbau  des  centralen  Nervensystems 
eirx^rseits,    über  die   pathologisch -anatomischen  Veränderungen   bei 
ma  rächen   cerebralen   Störungen    anderseits    dürfte    heute    folgende 
Eixxtheilung  der  Himerkrankungen  am  ehesten  empfehlenswert  sein: 

1.  Allgemeine  oder  partielle  dynamische  Störungen, 
d.  la.  structurelle  (?)  Erkrankungen  der  Neuronencomplexe 
na^csh  physiologisch  zusammengehörigen  Gruppen.  Hielier 
gölxören  manche  Psychosen  (Zwangszustände ,  Phobien,  einfache 
ni^lancholische  Formen  etc.),  Beschäftigungsneurosen,  hysterische 
Eox^men,  toxische  Stönmgen  etc.,  mit  anderen  Worten  die  eigent- 
lic^'li  functionellen  Störungen. 

2.  Diffuse  und  begrenzte  Erkrankungen  des  Gehirns 
ur^  d  seiner  Häute  circulatorischer  und  entzündlicher  Natur, 
^'  h.  Erkrankungen  auf  Grund  von  Ernährungsstörungen  des  Organs. 
Hi^r  wären  zu  unterscheiden: 

^^J  Formen  mit  theilweisem  Untergang  der  Elemente, 
if>  Formen  ohne  nennenswerte  Gewebsveränderungen. 

In    diese    Kategorie    wären    gewisse     acute    und     chronische 
pÄychosen,   die  progressive  Paralyse,    senile  Atrophien,  chronische 
Gehirnhautentzündungen  u.  s.  w.   einzureihen.     Manche   der  hieher- 
getörenden  klinischen  Störungen  werden  heute  noch  zu  den  func- 
tionellen Erkrankungen  gerechnet. 

3.  Strang-  oder  Systemerkrankungen  des  Gehirns.  Es 
"Würde  sich  hier  handeln  um  Erkrankungen  progressiv- degonerativer 
Natur  nach    anatomisch    abgegrenzten    Neuronencomplexen ,    z.   B. 

:         progressive   Degeneration    der   Augenmuskelnervenkeme,   der    Seh- 

J         nerven,  der  Pyramidenbahn  und  anderer  Strahlungen  oder  Stränge. 

^  4.  Herderkrankungen   des    Gehirns   und    seiner   Häute. 

Hieher  zählen  sämmtliche  gi'öbere  ohne  Eücksicht  auf  physiologisch 

•)  Das  Chloroform  wirkt  z.  B.  in  erster  Linie  auf  die  Grosshirnrinde  und 
«ni  bei  grösseren  Dosen  auf  die  MeduUa  oblongata  ein. 
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lind  anatomisch  abgegrenzte  Abschnitte  localisierte  Erkrankungen, 
die  mit  einer  unregelmässig  begrenzten  und  ausgedehnten  rohen 
Zorstönmg  von  Himtheilen  einhergehen  (hämorrhagische  Herde, 
Tumoren,  Abseosse,  Erweichungen  u.  s.  w.). 

Bei  den  unter  1  imd  theilweise  auch  unter  2  angeführten 
Krankheitsformen  wäre  der  Sitz  der  krankhaften  Störung  noch 
vorwiegend  innerhalb  der  kranken  Neuronencomplexe  zu  suchen.  In 
den  übrigen  und  vor  allem  in  den  sub  4  erwähnten  Formen  wäre 
die  Funotionsstönmg  zum  grossen  Theil  von  ausserhalb  der  ge- 
schädigten Himtheile  gelegenen  Theilen  abzuleiten. 

Die  unter  l — 3  angeführten  Krankheitsformen  werden  an 
anderer  Stelle  imd  von  anderer  Hand  bearbeitet  werden.  Hier  haben 
wir  ims  Uxliglieh  mit  der  vierten  Kategorie  zu  befassen^  und 
Kwar  namentlich  mit  Erkrankungen,  die  auf  Veränderungen  an  den 
Arterien  zunickzuluhren  sind.  Zum  Verständnis  der  pathologisch- 
anatomischen  Mechanik,  die  hier  wohl  am  klarsten  zutage  tritt, 
müsstm  wir  auf  die  allgemeinen  pathologischen  Verhältnisse  des 
Neurons  etwas  näher  eintreten. 

o'  FmUiOlogische  ▼erAndenui^eii  an  der  Oma^lieAseUe. 

Nach  viem,  wacii  wir  üWr  die  Erkrankungsformen  des  XeuroiLs 
$^lWt  wissen,  ist  ihre  Zahl  eine  riemlich  beschränkte.  Wo  die  Xervea- 
»^^Ue  nebs^  ihrem  Aohs^^ncvlinvler  erfcnÄnki.  da  handelt  es  sich  stets 
in  leiz:cr  Linie  um  rüokbilvienvie.  d.  h-  rsr  allmählichen  Xekro?«^ 
luhreiiae  Prxv^^se,  Xiir  die  anfänirlijhezi-  er?:  in  den  letzten  Jahren 
i:uÄ  O'C^zis.tar.d  eini^^heIlivr  Forjchiisi:  i??mAchten  feinen  Structnr- 
vierArivit^r::r:^r:  ier  Zvlle  schrin-rii  eine  Air:piiie  der  2Lelle  nicht  immer 
ju  inv•,vv:^^rvz:  w^Älir^cheiuI:,  h  hjkiiielT  ee?  >iv'h  dib«r;  theilweise  sogar 
;::r::  i»ivsi?I.^;^5che  VerÄTrier.uiLrei:  'üni  ^in  tÄiLolosi?-.\Le  vielleicht 


X^jisC.  Xfcv.r>  u.  ik     iu.>a."fc'irr:  ifr^-^u^rs  wi-ri-rü.  JlI*  -»ir  »ci-ra  unt^r 
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esperimentell  erzeugten  Abstufongen  von  der  normalen  und  er- 
müdeten Zelle  bis  zur  völlig  sklerotischen  sich  in  deutlicher  Weise 
durch  die  Tinction  wiedergeben  lassen.  Beim  Menschen  liegen  hier- 
über allerdings  nur  dürftige,  aber  bisher  mit  den  experimentellen 
Befunden  ziemlich  übereinstimmende  Angaben  vor. 

Die  Hauptpunkte  des  ganzen  Färbungs  vor  ganges  und  des  diesem 
lugnmde  liegenden  Principa  sind  folgende:*) 

Bei  Behandlung  mit  Methylenblau  nach  vorausgehender  Härtung 
mit  .Ylkohol  sieht  man  bei  gewissen,  namentlich  bei  grossen  Ele- 
meaten  (Pjramidenzellen  der  Hirnrinde,  Vorderhomzellen ,  Spinal- 
gsngzellen  etc.),  dass  im  Zellenleibe  die  Spindeln  oder  streifen- 
förmigen Elemente  (Granula)  sich  unter  normalen  Verhältnissen  bis  in 
ihre  Fortsätze  hinein  lebhaft  färben, 
"wodurch  die  Zelle  ein  streifiges  Aus- 
sehen gewinnt  (Fig.  51  gr).  Die 
zwischen  den  Spindeln  liegende  Sub- 
stanz bleibt  ungefärbt.  Der  Kern  zeigt 
eine  Färbung  seiner  Contour  und 
des  Chromatingerüstes;  die  Spindeln  ' 
Sollen  auch  an  frischen  Präparaten 
sich  zur  Darstellung  bringen  lassen 
■  -Eronthal);  dies  wird  aber  in  neuerer 
Zeit  heftig  bestritten  (Held).  Ueber- 
'J'^miiimsäure  hat  die  nämliche  Wir- 
kung wie  das  Methylenblau.  Ob  die 
Spindeln  als  solche  beim  lebenden  In- 
diriduum  präformiert  sind  oder  ob  sie 
3nf  postmortalen  .Veränderungen  des 
Protoplasmas  beruhen,  ob  sie  ferner 
auf  bestimmte  chemische  Affinitäten 
''-Tischen  Farbe  und  gewissen  Köi 
l>'Tü  in  der  Zelle  sich  zurückführen 
lii^sen,  dies  alles  ist  noch  eine  offene 
Fragi-, 

AVas  nun  diesen  Spindeln  ein 
liisönderes  pathologisches  Interesse 
'■f-rii-ilit,  das  ist  ihr  Verhalten  bei 
Erkrankungen  der  Ganglienzellen.  Die  Untersuchungen  von  Hodge, 
ifi'-'lmann,  Vas,  Nissl  u.  a.  an  Thioren  haben  nämlich  übcrein- 
-tinim™d  ergeben,  dass  die  Spindeln  schon  bei  einfachen,  künstlich 


Fig     1 

Miiltipolftre  Ginglienzelle  \oni  T\ 
jius  I  aus  ilem  Xorlerliorn  (K'inin 
chcni.  Structurtai bung  Dej.  'Nitsl 
seilen  Aflwifc  .üeber  die  sog  Gra 
niila"  etc.  entnommen  n  Zelleiikt,rn 
vi  KernkÖrperclieu  qi  Gnnulft 
z  nicht  färbbare  7nj-5iheii.suh-.tanz 
11/"  nervösei-  Fort-it7  p/'j  rotoplas 
inatischo  Foitsitzn    ptg  Piftment 


*J  Cl'r.  auch  pag.  92. 
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uikI  natürlicli  lirzougten  Uebermüdungszuständen  der  Zelle 
franidisc-ho  Ilcjizuiif]^,  übormässigo  Bewegungen  u.  dgl.)  in  den  dnrcli 
jiMit^  Utüz(»  bcvsondcTR  getroffenen  nervösen  Elementen  verschwinden, 
um  iuu!li  Erholung  de«  Thieros  wieder  aufzutreten.  Die  Spindeln 
Hi*lu»innu  also  «clion  physiologisch  eine  gewisse  Rolle  zu  spielen. 
Von  Iiilcn^sso  ist  ferner  —  und  dies  wurde  zuerst  von  Friedmann 
(spiltiM*  aui'h  von  Nissl,  Ströbe,  Marinesco,  Dejerine)  hervorgehoben-. 
(h»s8  auch  bei  niyelitischen  Processen  die  Spindeln  theilweise  od^-r 
ganz  schwindtMi,  und  dass  ihr  Schwund  als  erstes  Zeichen  dt'> 
Uoginnos  einiM*  pathologischen  Veränderung  zu  betrachten 
ist.  ^vgl.  Figg.  72  und  73").  Die  ersten  Structiu^veränderungen,  mögen 
sio  durch  (lifto  oder  durch  regressive  Metamorphose  hervorgerufen 
8oii\,  lu^stt^hen  darin,  dass  die  Spindeln  nicht  mehr  sichtbar  wertl»n, 
forntT  abor  auch  ilarin,  dass  der  Kern  sich  verkleinert,  an  di^ 
l\M*iphorie  dor  Zt^Ue  rückt  und  gezackte,  dunklere  Contouren  an- 
uiuuut   ^^lot/toros  nicht  immor\ 

KriiHhnann,  der  mit  Hilfo  dieser  neuen  Farbentechnik  zneH 
oino  Kintheilung  der  histologischen  Vorandeningen  der  Ganglien- 
Äollo  vorsucht  hat,  ist  indessen,  abirt^sohen  von  den  Frähstadicn  der 
Kutan ut\:X,  r.u  etwa  donsolbon  Ersrt^bnisson  irokommen  wie  seine  Vor- 
^üngtM*  tmd  hat  dio  schon  von  Moynon  auTgestellten  Formen  d»^r 
ÄtMiicu  Erkrankung  dor  iianglionzollon  im  grossen  imd  ganzen  bei- 
Ivhalton,  Man  kann  daher  ho::to  fo^irrr..io  Arten  der  Nervenzellen- 
«^rkrankung  nnto:^^  hoio.on: 

1.  V.omoiiono  Sv^b.w  ollr.ng  vier  Zt'/.i, 

i^,  kovni^ov  r,or:*:r,\ 

4.  hr.*o,  ,'^usj:o,ar.4::  V  .-0..-; 

1\  V  Ha^rotvrrs*  v.r."  ,;rr  :u"trtv.  Vr.:-.  :v.:.  i:r.Tiirt-n  besteht  darin. 
*^ ,'4,x>  ^,V4 .',  V,  v,r,ri v.i t  !;r  \\  i  ;>ci' .  t  :r.  >» :  r  :  i  :r.  •:•>  17 :  'ivc?  -^^^  die  pa rtielle  und 
roiJiic  .*orst:r/,r,j:  »^.or  Si  r.^^i^ >.;.  'rvsv.  ,".tr  /:.r.«::i*iÄn>i"hrn  Substenzöi 
-:'.,:  ^'iiv,  Nc;/::>^;:>  ,;;r  vrstor,  V  i  r,H:vvx  r.;r^ :-  .r.  /.ir  XtTvoüzelle  bildei- 

* .  1  '^ : .  \  H-  v.": .-'  j:  c  V, :"  S ,  r,  >Ä  ;  *.  1  ■.".  v.  ^  ^x ".  'S.*:  r.'  j i -t:  t  ine  vrst e  acot* 
V>.  •  V V:»  'i ,  k ,  .^  .ji-v-v: , ,  r ;      1  v,  .\ .  v,  i  :n:  i  r.  A  T.TVk.r,4r; ": .  :>!  s u    riA*:  h  Fiiedmann  • 

Ni ji^ .  •. •,  'i  V '-  \'. .  . .  - .  . . .-.  /:-..';  TS :•:  -r, f: i"; .  .  -■-  • :  Y^>,^  .'t t c  S"^! -ripherie  fort' 
s,  I .-\ » . , i .,  1  ^. ■•:  K .  ^ *: ,  ^^ ; ' ' .V.  Kr: -1 . i: .  r -iv.  r.  "J m ir  km-i .  3 Aiuro  erhall^** 
,.';.  .\;.:.    ,.    v«,  k,  5,:v'   rv,  r,  ,*;:»:  :^r*.ij':'*":  ..•:■•  T.:«.»!    Fii:.  ü'«:  Später 

,^^'^  i.*.v     »g:  wn;v"';»i.  isi?. ).  .■ij?  V,»r^sii^i^   i».tvr,*,4>i,ü.    l\<^j*e  Form  ßh^ 
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2.  Bei  dem  körnigen  Zerfall  (Fettdegeneration)  erscheint  die 
;-Uänbstanz  in  eine  blasse,  körnige  Masse  umgewandelt;  die  Au3- 
afer  sind  abgebröckelt,  der  Kern  geschwunden.  Zwischen  der  ersten 
id  der  zweiten  Form  finden  alle  möglichen  Uebergänge  statt. 

3.  Die  sklerotische  Degeneration  (Fig.  74),  die  haupt- 
chlich    in   Austrocknung    und    Schrumpfung   des    Zellenleibs    und 


Fig.  -a. 

leircnzellen  im  Zustande  der  Umwandlung  des  Zellprotoplasmas  (erstes  Stadium 
«r  D^neration,  homogene  Schwellung  nach  Friedmann).  Fig.  73  Anfangs- 
laJimn,  Fig.  73  Torgerückteres  Stadium,  k  Zellenkem.  k,  Korn  körperchen. 
T  Granula,  p  protoplaHmatische  FortsiLtze.  X  Umwandlung  der  farbbaren  Sub- 
;n.  Schwund  der  Oranula.  Nach  Friedmann. 


leinor  Fortsätze  besteht,  lässt  in  den 
ersten  Stadien  die  Spindeln  ebenfalls  theil- 
*'eise  vermissen;  später  tritt  auch  bei 
Kanajnbehandlung  eine  glänzende  Tinc- 
tion  auf.  Der  Kern  erscheint  hier  ebenfalls 
gwchrampft ;  kurz ,  es  zeigen  sich  alle 
schon  von  Meynert  und  Charcot  beschrie- 
benen Eigenthümlichkeiten,  Aber  auch 
liier  ermöglicht  die  neue  Methode  das  Er- 
kennen früherer  Stadien. 

4.  Die  helle,  lichte  (ausgelaugte) 

Zelle  ist   eine    seltene   Form,     Von    den 

cnrotnatiselien  Substanzen  bleiben  hier  nur 

■»ch  Reste  an   der  Peripherie;    der  Kern  aber   kann  erhalten  sein. 

"  fragt  sich,  ob  diese  Entartungsform  sich  von  den  übrigen  scharf 

'wnnen  läsat. 


l 

Fig.  74. 
Sklerotische  Zelle.  Schrum- 
pfung des  Zellenleibs  und 
der  pi-otoplasmatisclien  Fort- 
siltze.  Sc  lirumpfung  des  Kerns 
.  Nach  Friedmann. 
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Diese  vier  Formen  beziehen  sich  zunächst  auf  das  Rückenmark; 
auch  handelt  es  sich  da  mehr  um  acut  einsetzende  Processe.  Im 
Gehirn  finden  sich  wohl  auch  solche  Formen  bei  acuten  und  chroni- 
schen Störimgen;  doch  sind  die  ersten  Structurum Wandlungen  hier 
bisher  noch  nicht  näher  studiert  worden. 

Am  häufigsten  ist  im  Gehirn  jedenfalls  die  sklerotische  De- 
generation zu  beobachten.  Ferner  spielt  hier  die  Pigmentdegene- 
ration eine  wichtige  Rolle ;  sie  besteht  darin,  dass  die  GangUenzelle 
eine  beträchtliche  Volumseinbusse  erleidet  und  ihre  Fortsätze  grössten- 
theils  verliert,  und  dass  ihr  Protoplasmaleib  zum  grossen  Theil  ver- 
wandelt wird  in  kömiges  Pigment;  dabei  geht  der  Kern  zugrunde. 
Solche  Formen  von  Entartimg  finden  sich  nicht  selten  in  motorischen 
Nervenkernen  (Hypoglossus,  Vagus,  Oculomotorius).  Bisweilen  zeigen 
sich  pigmentdegenerierte  Zellen  und  andere  Entartungs formen  neben- 
einander. 

Welche  Entartungsstufen  der  totalen  sklerotischen  Degeneration 
im  Gehirn  vorausgehen,  ist  noch  näher  zu  studieren.    Nach  neueren 
Untersuchungen   (Ira   van  Gieson)   sollen   zuerst   Spaltbildungen  im 
Protoplasmakörper  und  zwar  in  der  Nähe  des  Kerns  auftreten;  es 
zeigt  sich  im  letzteren  zunächst  eine  umschriebene  Verflüssigung  im 
Protoplasma,   welche  als  Vacuolenbildung   sich  präsentiert;    hierauf 
tritt  eine  Schrumpfung   in   der  Umgebung  ein,    die  Oberfläche  der 
Zelle    wird    eingekerbt,    die    protoplasmatischen    Fortsätze    werden 
dünner   und  bekommen   ein   geschlängeltes   Aussehen.     Bilden  sich 
mehrere  Spalträume,  dann  kommt  es  durch  Resorption  der  Fhissig- 
keit  im  Protoplasma  zu  intensiveren  Schrumpfungen,    bis  die  Zell^ 
ihren   granulierten  Inhalt  verliert  und   schliesslich  in   ein  stnictur' 
loses  Klümpchen  verwandelt  wird.    Bevor  es  so  weit  konamt,  wird 
aber  auch  der  Zellenkern  krankhaft  umgewandelt.  Zuerst  scheint  er 
bei  Verflüssigung  und  Retraction  der  Umgebung  im  leeren  Raum  zu 
liegen,  dann  zerfällt  in  ihm  selber  sowohl  die  Kemmembran  als  di© 
Chromatinhülle,  und  an  Stelle  des  Chromatingerüstes  treten  klumpig^ 
(oft  grob  gekörnte)  Massen  und  Stränge.    Bei  leichten  Entartung** 
graden   braucht  der  Kern   keine  nennenswerten  Veränderungen  b^ 
zeigen.     Je  mehr  aber  das  Protoplasma   sich  verändert,   umsomehr 
schrumpft  der  Kern.  Das  Endstadium  kann  sich  verschieden  gestalteD- 
Bald  sieht  man  die  Zelle  umgewandelt  in  ein  ganz  stractorloses,  d*^ 
Licht  stark  brechendes  Klümpchen,   bald  sieht  man  noch  Formel»» 
in  denen  sowohl  Kern  als  Kernkörperchen  im  zu  völlig  homogenei^ 
Masse  umgewandelten  Protoplasma  noch  zu  erkennen  sind,  aber  ein^ 
ovale  und  gezackte  Contour  verrathen;  die  ProtoplasmafortBfttsefiB^ 
dann  in  dünne,  geschlängelte  Fädchen  verwandelt  od^  * 
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Endlich  sieht  man  Bildungen,  in  denen  Kern  und  Leib  der  Zelle 
gleichmässig  reduciert  sind,  der  Kern  aber  von  ziemlich  normalem 
Aussehen  ist.  Beide  sind  hinsichtlich  der  Tinctionsfähigkeit  insofern 
Terändert,  als  sie  Karmin  nur  schwach  annehmen  (namentlich  der 
Xem)  und  also  auffallend  blass  erscheinen. 

Die  sogenannten  Vacuolen  in  den  Nervenzellen  sind  jedenfalls 
mit    Vorsicht    aufzunehmen;    manches,    was    als    Vacuolen   in   den 
Ganglienzellen  beschrieben  wurde,  gehört  sicher  zu  Kimstproducten, 
clie  mit  der  Härtungsweise  im  Zusammenhang  stehen.  Es  unterliegt 
ieinem  Zweifel,  dass  man  unter  Umständen  je  nach  vorausgehender 
IBehandlung  der  Präparate  Vacuolen  auch  in  gesunden  Nervenzellen 
antreffen   kann.    Welche   Momente  die  Bildung   von  Vacuolen   be- 
dingen, ist  noch  nicht  klar;    naheliegend  ist  es,  anzunehmen,    dass 
jpartielle  Schrumpfungen  des  Zellenleibs  Verflüssigung   in   der  Um- 
gebung bewirken  können,   resp.   dass  Aufnahme  von  Flüssigkeiten 
in  die  Spalten  aus  der  Umgebung  postmortal  erfolgt.  Dasselbe  kann 
'canter   Umständen   auch  postmortal  durch  die  Härtung  (namentlich 
in  Müller'scher  Flüssigkeit)  hervorgerufen  werden. 

Wennschon  man  an  der  Existenz  von  mit  Flüssigkeit  gefüllten 

lEohlräumen  in  der  Zelle  intra  vitam  nicht  zweifeln  darf,   so   thut 

lÄan  gut,  mit  der  Deutung  von  Vacuolen  als  Krankheitsursache  vor- 

chtig  zu  sein.  So  ist  z.  B.,  meines  Erachtens,  zu  bezweifeln,  ob  die 

on  Xerlich*)  bei  Tetanus  beobachteten  Vacuolenbildungen  im  moto- 

^»nschen  Trigeminus-  und  Facialiskern   mit  den  bei  dieser  Krankheit 

auftretenden   stürmischen   Krampferscheinungen   wirklich    etwas  zu 

"^huii   haben,   wie   es   Nerlich   annimmt;    denn   wie   ich  mich  selbst 

überzeugt  habe,  können  die  intensivsten  Krämpfe  beim  Kopftetanus 

Gestehen,  ohne  dass  sichtbare  gröbere  Verändeningen  in  Form  von 

Vacuolen  in  jenen  Nervenkernen  sich  nachweisen  lassen. 

Immerhin  ist  die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  Vacuolen,  die 
bald  für  diese,  bald  für  jene  Klrankheit  als  charakteristisch  erklärt 
'Werden,  weiterzuverfolgen. 

Eine  weitere  Form  von  Untergang  von  Ganglienzellen  ist  die 
Verkalkung.  Dieselbe  kommt  namentlich  in  der  Umgebung  von 
alten  Erweichungsherden  und  Blutungen,  besonders  gern  nach 
Schädelverletzungen  vor.  Bisweilen  sieht  man  solche  verkalkte 
Ganglienzellen  als  einzigen  organisierten  Inhalt  in  gänzlich  erweich- 
tem Stroma  der  Hirnrinde.  Die  Verkalkung  der  Ganglienzellen  soll 
namentlich  leicht  nach  acut  einsetzenden  Processen  erfolgen  (auch 
i^ach  Trauma).    An  solchen  Zellen   sind   meistens   noch   die   proto- 

*)  Arch.  f.  Psj^ch.  Bd  XXIII. 
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plasmatischen  Fortsätze  als  starre  Zacken  zu  erkennen;  auch  ist 
bisweilen  der  Kern  noch  sichtbar.  Durch  Zusatz  von  Salzsäure 
bilden  sich  Bläschen  von  Kohlensäure;  dadurch  werden  die  Zellen 
entkalkt  und  verlieren  ihre  dunkle  Färbung. 

Ausser  den  im  Vorstehenden  erwähnten  Erkrankungsformen 
der  Ganglienzelle  ist  noch  ihre  einfache  xVtrophie  als  besondere 
Form  aufzustellen  (vgl.  Fig.  79  nzä).  Eine  solche  wird  zwar  von 
Friedmann  in  Abrede  gestellt  und  ähnliche  Bildungen  als  frühe 
Stufen  degenerativer  Processe  gedeutet.  Bei  sorgfältiger  Prüfung  und 
Vergleichung  von  Präparaten  aus  einem  grösseren  und  alte  Läsionen 
einschliessenden  pathologischen  Material  kann  man  sich  aber  leicht 
überzeugen,  dass  die  Form  der  einfachen  Atrophie  der  GangUenzelle 
nicht  so  selten  vorkommt.  Eine  solche  einfache  Atrophie  ist  charak- 
terisiert durch  eine  gleichmässige  Volumsverminderung  der  Zelle, 
durch  einen  theil weisen  Schwund  des  Chromatingerüstes  des  Kerns; 
auch  die  protoplasmatischen  Fortsätze  sowie  der  NervenfortsaU 
werden  schmächtig. 

Mitosen  in  Ganglienzellen  des  Gehirns  wurden  bisher  mit 
Sicherheit  nicht  nachgewiesen.  Ob  eine  Ganglienzelle  während  des 
Lebens  functioniert  hat  oder  nicht,  kann  man  ihr  nach  dem  Tode 
nicht  unter  allen  Umständen  ansehen. 

Alle  die  hier  geschilderten  Entartungsformen  der  Ganglien- 
zellen, die  möglicherweise  sämmtlich  auf  bestimmte  Stufen  des 
nämlichen  pathologischen  Processes  zurückzufuhren  sind,  wurden 
bisher  nur  an  grösseren  Nervenzellen  (erster  Kategorie  oder 
somatochromen  Zellen  nach  Nissl)  bei  Mensch  und  Thier  beobachtet 
Auch  die  feineren  Structurveränderungen  am  Protoplasma  Hessen 
sich  bis  jetzt  nicht  in  allen  Zellenkategorien  nachweisen.  Ueber  diö 
Veränderungen  an  den  kleineren  Elementen,  die  sich  ja  über- 
haupt von  den  Gliazellen  nur  schwer  unterscheiden  lassen,  wissen 
wir  so  gut  wie  gar  nichts.  Sicher  ist  nur  soviel,  dass  an  zahlreicheö 
kleinen  Nervenzellen  die  Granula  und  andere  charakteristische  Struc- 
turen  sich  nicht  darstellen  lassen  (Nissl). 

Die  pathologischen  Processe  an  der  Ganglienzelle  müssen  iö 
zwei  Gruppen  getrennt  werden.  In  der  ersten  Gruppe  entstehen  sio 
selbständig,  ohne  Mitwirkung  der  Gefilsse,  und  fuhren  allmählich 
zur  Zellnekrose  (Tabes,  Paralyse);  die  Zellen  sehen  dabei  anfangt 
einfach  atrophiert  aus  und  verwandeln  sich  erst  später  in  structor- 
lose  Schollen.  Die  der  zweiten  Gruppe  entstehen  mittelbar,  darcb 
mechanischen  Druck,  Circulationsabsperrung,  Entzündungen  in  der 
Umgebung,  durch  traumatische  Verletzungen  etc.  Solche  indiw^ 
entstandene  Atrophien  sind  bisweilen  einer  Wiederherstdbing  filugp 
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Operation  hindurch,  behindert.  Bei  dem  grosshimlosen  Hund  von 
Goltz  waren  manche  andere  Verrichtungen,  welche  früher  aus- 
schliesslich dem  Grosshim  zugeschrieben  wurden,  theilweise  oder 
andeutungsweise  noch  erhalten:  so  wechselten  bei  ihm  z.  B.  Zu- 
stände von  Schlaf  und  Wachsein;  auch  Zomesausbrüche  sollen  bei 
dem  Thier  nachweisbar  gewesen  sein. 

Erfahrungen  über  grosshimlose  Affen  sind  nicht  vorhanden: 
doch  ist  der  Affe  mit  Defect  einer  Grosshimhemisphäre  (resp. 
schon  einer  motorischen  Zone)  dauernd  hemiplegisch ,  resp.  hemi- 
paretisch  und  nach  doppelseitiger  Abtragung  der  motorischen  Zone 
nebst  des  Randwulstes  unfähig,  sich  vorwärts  zu  bewegen;  er  liegt 
meist  auf  dem  Bauche  etc.  (Horsley  und  Schäfer).  Beider  Hinter- 
hauptslappen beraubte  Affen  sind  absolut  blind  (Schäfer,  Munk, 
Vitzou;  darüber  siehe  später  unter  Localisation  des  Gresichts). 

Und  der  grosshimlose  Mensch?  In  der  Literatur  finden  sich 
da  und  dort  Fälle  beschrieben  mit  beiderseitigen  ausgedehnten  De- 
fecten  des  Grosshims  (hervorgerufen  durch  Entwicklun^störongen, 
wie  porencephalische  Höhlenbildung,  diffuse  Sklerose  in  den  Gross- 
hirnhemisphären  etc.),  Fälle,  die,  wenn  in  ihnen  das  Grosshim  auch 
nicht  in  seiner  ganzen  morphologischen  Ausdehnung  fehlte,  so  doch 
zweifellos  in  toto  functionsunfahig  war.  Solche  Individuen  starben 
allerdings  meist  schon  in  jugendlichem  Alter.  Die  Erscheinungen, 
welche  man  an  solchen  Patienten  beobachtet  hat,  decken  sich  so 
ziemlich  mit  denen,  die  beim  Hund  ohne  Grosshim  geschildert 
wurden;  nur  waren  sie  hinsichtlich  der  Motilität  in  noch  höherem 
Grade  ausgesprochen.  Ein  von  mir  beobachteter  Kranker  dieser  Arlr 
der  im  Alter  von  29  Jahren  starb,  zeigte  hochgradigste  Idiotie;  «r 
konnte  nicht  ein  Wort  sprechen,  er  stiess  nur  gelegentlich,  wenn  er 
zornig  war,  unarticulierte  Töne  aus.  Es  bestand  femer  vollkommene 
Blindheit  und  starke  Herabsetzung,  aber  nicht  völliges  Aufgehoben- 
sein des  Gehörs.  Sämmtliche  Extremitäten  waren  gelähmt,  atrophisch 
und  im  Zustande  von  Contractur,  cyanotisch  und  kühl.  Segungen  von 
Esslust  waren  scheinbar  vorhanden  und  wurden  durch  ein  eigenthnm- 
liches  Gebrüll  ausgedrückt.  Die  Verdauung,  Hespiration  und  Heu- 
action  waren  nicht  gestört;  die  Defäcation  erfolgte  regelmässig,  doch 
liess  der  Patient  selbstverständlich  Urin  und  Stuhl  unter  sich  gehen. 


Ein  kurzer  Rückblick  auf  die  im  Vorstehenden  entwickelten 
phylogenetisch- physiologischen  Beobachtungsresultate  legt  folgende 
Gedanken  nahe: 

Je  tiefer  ein  Thier  auf  der  phylogenetischen  Entwicklungsstnie 
steht,   umsoweniger   werden   dui'ch  Abtragung   des   Grosshims  die 
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Ihre  Aufgabe  besteht  darin,  den  Raum  zwischen  den  nervö5<^ii 
Elementen  auszufüllen  und  auch  den  Gefässen  eine  gewisse  Stütze 
zu  verleihen  (Weigert).  Die  raumausfiillende  Bedeutung  der  Glia 
ergibt  sich  am  besten  aus  experimentellen  Beobachtungen.  Werden 
nämlich  experimentell  Abschnitte  der  Hirnsubstanz,  gleichgiltig  vo, 
aus  dem  Zusammenliang  mit  der  Umgebung  gerissen  und  so  künst- 
liche Lücken  erzeugt,  so  füllen  sich  die  Lücken  allmählich  mit 
Glia Wucherung  aus.  Aehnliches  zeigt  sich  nach  pathologischen, 
mit  Untergang  von  Nervengewebe  einhergehenden  Läsionen  -Er- 
weichung, Blutung  u.  dgl.).  Hand  in  Hand  mit  dem  Verschmelzung!5- 
process  in  den  nervösen  Theilen  wuchert  die  Glia,  die  Lücken  auf- 
füllend. Ihre  Bedeutung  liegt  somit  auf  der  Hand.  Die  Bilder, 
welche  die  wuchernde  Glia  zeigt,  können  je  nach  dem  Alter  des 
pathologischen  Processes  verschieden  sein. 

Im  Anfang  und  bei  kleinen  Läsionen  herrscht  das  feine  Ge- 
flechtwerk der  Gliafasern  vor,  in  denen  nur  wenige  Gliazellen 
eingebettet  sind.  Die  Himnarbe  besteht  ausschliesslich  aus  Glia- 
gewebe.  Später  stellen  sich  in  der  jungen  Narbe  spinnenförmige 
Zellenbildungen  (Fig.  75  a)  von  verschiedener  Grösse  ein,  wobei 
die  Fäden  der  Glia  eine  derbere  Gestalt  annehmen.  Die  Jastro^itz- 
sehen  Spinnenzellen  (Fig.  75  a)  sind  charakterisiert  durch  einen,  bis- 
weilen auch  durch  zwei  Gliakerne,  aus  denen  scharfe  Fortsätze  nach 
allen  Richtungen  heraustreten,  wodurch  eine  Spinnenform  zustande 
kommt.  Zwischen  dem  Kern  und  der  Ansatzstelle  der  Fortsätze 
zeigt  sich  nicht  selten  derbes,  homogenes  Protoplasma,  das  mit 
Fibrin  eine  gewisse  Aehnlichkeit  besitzt.  Dies  liat  Veranlassung 
gegeben  zur  Annahme,  dass  manche  Spinnenzellen  niclits  anderes 
sind  als  Fibrincoagula,  in  denen  Gliakerne  eingebettet  sind,  und  an 
die  sich  Gliafasern  anlöthen  (Magnan  und  Mierzejewsky).  Jeden- 
falls sind  die  Spinnenzellen,  die  sehr  variable  Formen  aufweisen, 
junge  Bildungen.  In  alten  Narben  wiegen  in  der  Regel  die  Glia- 
kerne vor;  das  Faserwerk  der  Glia  ge\vinnt  einen  derberen,  mehr 
fibrillären  Charakter  imd  zeigt  sich  geschrumpft  (Fig.  77). 

Bei  allen  möglichen  Formen  von  Untergang  nervöser  Substanz 
findet  sich  gleichzeitig  mit  der  Wucherung  des  Gliafaserwerks,  aber 
von  diesem  unabhängig,  eine  Vermehrung  der  Gliakerne.  Bisweflen 
gelingt  es,  Mitosen  in  Gliazellen  nachzuweisen.  In  der  Begel  ist 
die  Gliawucherung  eine  secundäre;  mitimter  rufen  aber  irritativ» 
Processe  auch  eine  primäre  Gliawucherung  hervor.  wahrBcheinlicK 
aber  nur  dann,  wenn  es  zur  Bildung  von  sogenannter  GÜM 
kommen  soll.  Die  Ursache  von  Wucherungen  dieser  Art  ist  BoA 
ganz  dunkel. 
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kann.  Diese  scharf  localisierten,  namentlich  auf  das  Mittel-,  Hinter- 
uud  Nachhirn  vertheilten  Centren  sind  durch  Commissuren  unter- 
einander verbunden;  ausserdem  haben  sie  aber  eine  allerdings 
schwache  Gosammtrepräsentation  in  einem  Centrum  höherer  Ordnung, 
d.  h.  am  Kopfende  (Wanderung   nach   dem  Kopfende  von  Steiner. 

An  j(»ne  nämlichen  automatischen  Centren,  die  man  als  modi- 
ficierte  Rückenmarksmetamern  auffassen  kann,  schliessen  sich  raum- 
lieh ganz  eng  und  offenbar  für  jedes  Centrum  in  besonderer  Weise 
nervöse  Einrichtungen  an,  die  für  das  Seelenleben  der  niederen 
Wirbelthiere  von  hervorragender  Bedeutung  sind.  Es  gescliieht  dies 
nicht  in  einer  für  jeden  Metamer  gleichen  Weise.  Die  Hauptrolle 
kommt  dabei  jedenfalls  dem  Mittelhimdach  (im  Anschluss  an  dst« 
Sehorgan)  zu.  Mit  anderen  Worten,  das  Seelenleben  ist  bei  nie- 
deren Wirbolthieren  nicht  nur  an  das  bei  ihnen  dürftig 
entwickelte  Grosshirn,  sondern  in  erster  Linie  an  das 
Mittelhirn,  gewiss  aber  auch,  wenn  auch  in  geringem 
Grade,  an  andere,  niedere  Hirntheile  gebunden. 

Je  höher  wir  mm  in  der  ThieiTcihe  aufwärts  steigen,  umso- 
mehr  rücken  jene  an  die  niederen  Hirntheile  geknüpften,  aber  gleich- 
wohl für  seelische  Processe  bestimmten  Apparate  gegen  das  Kopf- 
ende vor,  schliessen  sich  dort  an  das  ner\'öse  Centrum  höherer  Ord- 
nung an ,  welches  nunmehr  m  Wirklichkeit  die  Oberleitung  für  die 
Sinne  und  die  Locomotion  übernimmt  (Steiner).  Direet  proportional 
dem  Range,  den  das  Thier  in  der  phylogenetischen  Ileihe  einnimmt, 
lösen  sich  von  den  primitiven  automatischen  Centren  die  vorwiegend 
für  die  seelische  Thätigkeit  benützten  nervösen  Theile  ab;  sie  werden 
in  die  Organisation  des  Grosshinis  unter  Bildung  einer  Hirnrinde 
eingefügt,  bis  sie  beim  Menschen  allmählich  eine  Mächtigkeit  er- 
langen, gegen  die  alle  übrigen  Hirntheile  verschwinden. 

Bei  dieser  i)hylogenetisclien  Wanderung  der  für  die  psychische 
Arbeit  bestimmten  Api)arate  gegen  das  secundäro  Vorderliim  rücken 
auch  die  Vertretungen  der  höheren  Bewegungsformen,  sowie  Keu- 
roiienconiplexe  für  die  Perception  grosshirnwäi-ts.  Diese  Neuronen- 
coniplexe  sind  nichts  anden^^,  als  die  von  uns  schon  früher  ab- 
gegrenzten Grosshirnantheile.  Je  nach  der  Function,  d.  h.  je 
nach  der  anatomischen  Lage  des  Sinnesorgans,  welches  sie  ver- 
tret.^i,  wandern  die  Grosshirnantheile  in  der  Richtung  der  Hirn- 
obL^iHache,    erreichen    h^tztere    aber  nur  mit  ihren   langen  nen'ösen 


,.,     ,.        ■     "   «"..rn.u  xiinujioucn   sich    testsetzen,    fcä 

gcsclnelit  dieses  A  orrückeu  ,1er  Grosshirnantheile  gegen  das  Kopfende 
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ende  kann  mit  der  Zeit  entarten,  ja  die  Zelle  selbst  der  Rück- 
bildung verfallen.  Die  secundären  Veränderungen  tragen  entwoder 
den  Charakter  einer  Atrophie  oder  den  einer  allmähücSi  Baf- 
tretenden  Nekrose;  beide  führen  aber  schliesslich  zum  Tod  der 
Elemente*) 

Die  secnnd&ren  Degeuerations Vorgänge  sind  bis  jetzt  nur  an 
Neuronen  vom  ersten  Typus  beobachtet  worden;  ob  noch  andere 
Neurone  (vom  zweiten  und  dritten  Typusl,  d.  b.  mit  sich  in  ein  Keti- 
werk  auflösenden  Achsencylindern ,  secundär  entarten  können,  und 
unter  welchen  Bedingungen  dies  geschieht,  das  ist  noch  nicht  ge- 
nügend studiert. 

Die  secundäre  Degeneration  spielt  sich  in  folgender  Weise  ab: 
In  dem  von  der  Zelle  abgelösten  Stimipf  beginnt  die  regressive 
Metamorphose  sofort  nach  der  Läsion,  und  zwar  wahi-scheinüch  aof 
der  ganzen  Linie  gleichzeitig.  Sicher  ist,  dass  schon  wenige  Standen 
nach  der  Durchtrennung  deutliche  Zeichen  des  beginnenden  Zer&U* 
bemerkbar  werden.  Und  diese  secundäre  Veränderung  volläehl 
sich  um  HO  rascher,  je  weiter  von  der  Zelle  entfernt  die  Durch- 
trennnng  stattfand.  Die  histologischen  Veränderungen  besteh« 
darin,  dass  zunächst  die  Markscheide**)  aufquillt  nnd  in  kleinere  wid 
grössere  Schollen  zerfällt,  die  sich  in-  luid  übereinandorschicb« 
und  dadurch  der  Faser  ein  varicöaes  Aussehen  geben.  Dabei  bilden 
sich  Fettröpfchen,   weshalb   die   degenerierte  Faser  sich  mit  Ueber- 

*)  Die  Lehre  von  den  seoundären  Degenerationen  hat  in  leteter  Zeil  maat- 
licliB  Erweiterungen  erfahren.  Tilrck  hat  festgestellt,  dass  alte  ContiouitfitsanW^ 
brechungen  in  der  inneren  Kap^^el  von  absteigenden,  durch  die  Nervenfaser  M" 
geleiteten  degenemtiven  Veründerungeu  in  der  Pyramiden  bahn  gefolgt  sind  vm 
auch  Querdurchtreniiungea  des  Rücken mark.s  auf^iLeigende  Entartungen  in 
GoU'schen  Strängen  und  absteigende  in  dem  Seitenstrang  nacli  sich  ziehen. 
Thatsachen  wurden  im  wesentlichen  von  allen  späteren  Autoren  twstil 
thoilweiae  erweitert.  Lange  Zeit  fasste  man  die  secundäre  Degeneration 
Eigen thQ ml ichkeit  besonderer  Bahnen  (/.  B.  der  Pyramidenbahn^  auf;  und 
den  letzten  Jahren  hat  sich  dank  den  Untersucliungsergebnissen  dei 
sehen  Schule  die  Meinung  allgemein  bahngebrocheu,  da-is  die  Fähi 
Degeneration  x\x  verfallen,  eine  allgemeine  Eigenschaft  dei 
ist  (,V.  Gudden,  Forel,  v.  Monakow).  Die  pathologischen  Untersuehi 
Mensclieii  haben  auch  gezeigt,  dass  in  dem  Verhalten  der  Bahnen 
und  Mensch  kein  Unterschied  besteht.  Als  wichtigst«  Berelcheriutg  d«- 
von  den  secundären  Degenerationen  ist  erst  In  den  letzten  Jahren  die  Tl 
gefunden  worden,  doss  audi  Ganglienzellen  nach  Unterbi 
Achsencylinders  secundllr  entarten  können  (ja  sogar  mflssen), 
durdi  die  direct«  Fortleitting  der  Degeneration  am  Stumpf  der  Nervenfaaerl 
petalwärts. 

**)  Nach  anderen  Autoren  {Homen  etc.)  soll  sich  die  erste  VerSnt 
Ächsencj-linder  zeigen;  dies  ist  aber  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  rii 
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Aus  der  weiteren  Betrachtung  der  vergleichend- anatomischea 
und  experimentell-anatomischen  Verhältnisse  darf  man  mit  Bestimmt- 
heit annehmen,  dass  wahrscheinlich  für  jeden  der  Sinnesnerven, 
sicher  aber  für  den  Opticus,  Acusticus  und  flir  die  Hautsensibilität,  im 
Sinne  der  vorstehenden  Eintheilung  wenigstens  zTvei  anatomisclL 
getrennte  centrale  Aufnahmsstätten  vorhanden  sind,  nämlich 
eine  phylogenetisch  alte  imd  eine  phylogenetisch  junge.  An  letztere 
erfolgt  die  Anknüpfung  för  das  Grosshim.  Beim  Menschen  wird 
ausschliesslich  sowohl  zur  Aufspeicherung  der  Sinnesbilder  als  for 
die  meisten  zusammengesetzten  refiectorischen  üebertragungen,  die 
in  bewusster  Weise  erworben  werden,  die  phylogenetisch  junge 
Anlage  benützt.  Bei  niederen  Thieren  sind  diese  beiden  Aufiiahias- 
Stätten  räumlich  nur  unvollkommen  differenziert;  bei  den  niederstem 
Wirbelthieren  scheint  die  phylogenetisch  junge  Anlage  gana  n 
fehlen.  Die  Differenzierung  vollzieht  sich  in  der  Thierreihe  aufwärts 
in  einer  der  intellectuellen  Entwicklung  der  Thiergattung  enl- 
sprechenden  Weise. 

Besonders   klar   organisiert  und  mit  ziemlicber  £xactheit  fest- 
gestellt sind  bei  allen  Wirbelthieren  die  doppelten  Wurzeln  und 
Endstätten  für  den  Sehnerven.  Bei  den  Fischen  endigt  bekaniH- 
lieh  der  ganze  Sehnerv  im  Mittelhimdach;  eine  räumliche  Treimp; 
der   beiden   primären   Opticusendstätten   ist  hier    noch    nicht  ^I^ 
banden;   sie  ist  aber  auch  nicht  noth wendig,  da,  wie  Steiner  Mcfc- 
gewiesen  hat,  die  Lichtempfindung  und  die  daran  sich  knüpfendei 
psychischen  Processe   zweifellos   ebenfalls   grösstentheils   im  Wtxd- 
hirndach  sich  abspielen.*)    Eine  deutliche  Trennung  der  Sehnerwt- 
wurzeln  in  eine  Zwischenhirn-  und  in  eine  Mittelhirnwurzel  beginit 
erst  bei  den  Vögeln  (bei  der  Taube;  Edinger),  also  bei  jener  'tuet- 
gattimg,    bei    welcher   die    erste   richtige  Hinterhauptsrinde  neb* 
Sehstrahlung  und  die  erste  Abgrenzung  eines  Corp.  genic.  ext  ia 
Zwischenhirn  sich  vorfinden.    Und  so  geht  es  stetig  aufwärts.   Ji^ 
Corp.  gen.  ext.  nebst  Sehstrahlungen   und  Sehrinde    erreicht  scb« 
beim  Kaninchen**)  eine  stattliche  Ausdehnimg;  hier  wiegt  aber  w» 
bei  der  Taube  noch  die  Wurzel   aus  dem  vorderen  Zweihügd  (Wi 
opt.)  vor. 


*)  Das  Mittelhimdach  entspricht  also  beim  Fisch  sowohl  dem  voids« 
Zweihügel  als  dem  äusseren  Kniehöcker  nebst  Sehstrahlungen  und  HinterhMJ»- 
rinde  der  höheren  Säuger. 

**)  Wenn  die  Beobachtung  richtig  ist,  dass  grosshirnlose  KanindieD  ncä 
sehen  können  (Gudden,  Christiani),  so  wäre  dies  darauf  zurückzufÜlireD.  ^ 
der  phylogenetisch  alte  nervöse  Apparat  für  den  Opticus  eine  gewisse  s^ 
ständige  Thätigkeit  in  Verbindung  mit  locomotorischen  Centren  sich  bewrfut  ht 
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fallen,  ja  die  Zelle  selbst  kann  in  beträchtlichem  Grade 
aecundär  entarten,  unter  Umständen  sogar  vollständig  resorbiert 
werden.  Solche  secnndäre  Degenerationen  der  Zeile  kommen  häufig 
vor,  namentlich  bei  jugendlichen  Individuen,  aber  auch  im  höheren 
Alter;  jedoch  stellen  sie  sich  allmählich,  oft  erst  mehrere  Monate 
nach  der  Continuitataunterbrechung  ein. 

Wie  empfindlich  die  Nervenzelle  selbst  gegen  Reize  ist,  die 
ihren  Fortsatz  treffen,  das  ergibt  sich  sehr  deutlich  aus  den  Unter- 
suchungen von  Nissl.  Dieser  Forseher  fand  nach  Reizung  einzelner 
Punkte  der  Grosshimoberfiäche  (Kaninchen)  Stmcturverändeningen 
in  denjenigen  Zellengruppen  des  Sehhügels,  die  ihre  Nerrenfiiseni 
in  die  gereizte  Himrindens teile  schicken.  Die  gefundenen  Va^ 
änderongen  bestanden  in  Verlust  der  Spindeln  des  Protoplasmas 
(Granula),  Veränderiuigen  am  Kern,  Wanderung  des  Kerns  un  die 
Peripherie  der  ZeUe  etc.  Solche  Verändemngea  sind  rückbildangs- 
iUhig  Nach  Dorchschneidung  der  motorischen  Hirnnerven  z.  B.  des 
Facialis,  Hypoglossus  etc.  beim  erwachsenen  Meerschweinchen  kum 
man,  wie  Forel  gezeigt  hat,  schon  nach  wenigen  Wochen  eine  Ent- 
artung des  centralen  Stumpfes  der  betrefifenden  Wurzeln  constatieren 
und  allmählich  auch  einen  Uebergang  des  degenerativen  Processes  »nf 
die  Ursprungszellen  joner  Nerven  nachweisen.  Aber  auch  in  anderen 
grauen  Regionen,  wie  in  den  Sehhügel  abschnitten  (vgl.  Figg,  75  und  7"), 
in  der  Grosshirnrinde,  in  den  Oliven,  in  den  Kernen  der  Hi^te^ 
stränge  (vgl.  Fig.  85),  im  Deiters'schen  Kern  etc.,  können  sich  nach 
Unterbrechung  der  aus  jenen  Regionen  entspringenden  FasermaBsen 
degenerative  Vorgänge  an  den  Ganglienzellen  entwickeln,  und  zvi 
so  stark,  dass  von  den  Ganglienzellen  schliesslich  nur  noch  BtracHB- 
lose  Klümpchen  übrigbleiben.  Sehr  deutlich  ist  die  secundäre  Degen»- 
ration  an  den  Riesenpyramidenzellen  der  motorischen  Zone  zu  §eheii| 
weil  hier  jene  scharf  gekennzeichneten  Elemente  weit  auseiiiand«^ 
liegen.  Diese  Riesenpyr  am idenz eilen  verkümmern  bei  junge" 
Thieren  nach  Durchschneidung  des  Pedunculus  vollständig 
{vgl.  Fig.  'J3),  während  andere  pyramidenförmige  Ganglienzellen  dtf 
Rinde  völlig  normal  bleiben  (v.  Monakow,  v.  Gudden,  Moeli).  ÄucD 
bei  alten  Continuitätsunterbrechungen  im  menschlichen  Gehirn  g*" 
lingt  es  bei  aufmerksamer  Pritfung  leicht  secundäre  Entartimgen  d«l 
grauen  Substanz  nachzuweisen;  selbstverständlich  gehen  nur  solcb' 
Zellenmassen  secundär  zugrunde,  deren  nervöse  Fortsätze  durch  J* 
Erweichungsherd  unterbrochen  wurden. 

Eine  andere  Frage  ist  aber  die:  Muss  die  Ganglienzelle  not* 
allen  Umständen  mit  der  Zeit  verkümmern,  wenn  ihr  Nervenforta•■^ 
abgetrennt  wird,   und  wann  und  wie    geschieht  dies?     Die   Dähei€ 
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Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  sogenannten  cellulipetalen 
secundären  Degeneration  sind  noch  nicht  völlig  aufgeklärt.  Sicher 
ist,  dass  nicht  alle  Nervenzellen  der  secundären  Degeneration  ver- 
fallen müssen;  auch  geschieht  dies  nicht  bei  allen  gleich  rasch.  Die 
Ganglienzellen  zweiter  Kategorie,  wie  z.  B.  die  sogenannten  Körner, 
können  streng  genommen  nicht  secimdär  degenerieren,  weil  sie  eines 
langen,  seine  Individualität  bewahrenden  Achsency linders,  dessen 
primäre  Zerstörung  für  die  secundäre  Degeneration  eine  Bedingung 
ist,  entbehren,  und  weil  aus  ihnen  markhaltige  Nervenfasern  über- 
haupt nicht  hervorgehen. 

Die  anderen  Nervenzellen  gehen  wohl  deshalb  secundär  zu- 
grunde, weil  sie  nach  Unterbrechung  ihres  Achsencylinders  zur 
ünthätigkeit  verurtheilt  sind.*)  Der  Unterschied  in  der  Intensität 
und  in  der  Schnelligkeit  der  secundären  Degeneration  ist  wohl 
darauf  zurückzufahren,  ob  die  Ganglienzelle  im  Besitze 
reicher  Collateralen  ist  oder  nicht.  Eine  gewisse  Rolle  muss 
femer  der  Durchtrennungsstelle  selbst  zugeschrieben  werden:  wird 
der  Achsencylinder  in  grosser  Entfernung  von  seiner  Zelle  ab- 
getrennt, so  beeinflusst  dies  nach  Forel  die  Fortexistenz  der  Zelle 
weniger,  als  wenn  die  Unterbrechungsstelle  in  nächster  Nähe 
der  Zelle  liegt;  wohl  deshalb,  weil  in  letzterem  Falle  ein  viel 
grösserer  Theil  des  Neurons  zerstört  wird  und  weil  dadurch  die 
Collateralen  mitabgetrennt  werden. 

Die  Bedeutung  der  beiden  genannten  Momente  ist  klar.  Gehen 
z.  B.  vor  der  Abtrennungsstelle  einige  Collaterale  ab,  dann  wird  die 
Zelle  mittelst  dieser  noch  eine  gewisse,  wenn  auch  beschränkte  Thätig- 
t^it  entfalten  können  und  daher  vor  ihrem  völligen  Untergang  ge- 
schützt sein.  Dieser  Schutz  wird  sich  auf  ein  Minimum  reducieren, 
wßnn  nur  vereinzelte  und  kurze  Collaterale  vorhanden  sind  oder  wenn 
diese  mit  Zellengruppen  in  Verbindung  stehen,  die  selber  in  ihrer 
Thätigkeit  gestört  sind,  d.  h.  ebenfalls  von  ihren  Nervenfasern  ab- 
getrennt wurden.**)    Hieraus    wird    ohneweiters   verständlich,    dass 

*)  Nach  Lenhossek  soll  die  Verkümmerung  bedingt  sein  durch  zu  grosse, 
*^r  erfolglose  Inanspruchnalime  der  Zelle,  die  nach  wie  vor  erregt  werde ,  ihre 
^^rregung  aber  nicht  weiter  entladen  könne,  d.  li.  also  infolge  Erschöpfung  durch 
erfolglose  Arbeit. 

**)  Werden  z.  B.  nur  einige  Faci ausfasern  durchschnitten  und  der  ilbrige 
Stamm  in  Verbindung  mit  seinen  Ursprungszellen  gelassen,  so  können  jene  ab- 
getrennten Zellen  des  Facialiskems  noch  mit  den  anderen  zu  einer  gewissen 
Thätigkeit  mittelst  der  Collateralen  angeregt  worden.  Wird  aber  der 
8*026  Facialis  durchtrennt,  dann  hört  die  gegenseitige  Anregung  aller 
'ftcialiszellen  untereinander  auf,  und  sie  werden  dann  rascher  dem  secim- 
^*^  Untexgange  verfallen. 

V«  Vaatkow,  Qchinipathologic.  IG 
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gleichzeitige  Läsionen  grösserer  Fasermassen,  also  z.  B.  ganzer  Sträng'^ 
voll  einer  viel  verhängnisvolleren  Wirkimg  auf  ihre  Urspningäzelle-  z 
sein  müssen  als  partielle  Durchtrennimg  der  Stränge.  Die  secntr 
dären  Veränderungen  in  den  Ganglionzellen  eines  Kerns  sind  al^c 
nicht  einfach  direct  proportional  der  Zahl  ihrer  zerstörten  FasL-m,  socr 
dem  es  wächst  die  Intensität  und  der  Umfang  ihrer  Degens 
ration  in  einem  ganz  anderen,  weit  grösseren  Verhältnis. 

Genug,  die  secundäre  Degeneration  der  Ganglienzelle  ist  s  ■« 
wohl  für  das  junge  als  das  erwachsene  Individuum  durch  zahlreicfe^ 
Kinzelfimde  sichergestellt  (secundäre  Degeneration  der  motorisch^^ 
Kerne,  der  Kerne  des  Thal.  opt.  etc.). 

Was  die  feineren  histologischen  Vorgänge  anbetriflfi,  (äj'e 
sich   dabei   abspielen,    so   macht    die    Ganglienzelle   allem  Anschoin 
nach  dieselben  Phasen  der  secundären  Metamorphose  durc^ 
wie   die   durch  toxische   und  andere  Einflüsse  primär  den 
Untergang  geweihte  Zolle.  Zunächst  wird  der  Kern  kleiner  und 
zeigt  eine  Einbusso  der  chromatischen  Substanz.  Gleichzeitig  werden    i 
die  Spindeln  (Granulaj  des  Zellenleibs,  falls  es   sich  um  Spindeln  ent- 
haltende Elemento  handelt,  zerstört,  resp.  in  ungleichartig  gekömie 
Haufen    verwandelt,    auch    der  Zetlenleib   wird   kleiner,   die  proto- 
plasmatischen Fortsätze   bröckeln   langsam   ab    (dies   geschieht  vo-    i 
hältnismässig  früh,  jedenfalls  viel  früher,  als  sich  irgend  eine  sicW- 
bare  Veränderung  an  dem  Achsencyünder  zeigt),    oder   sie  werden 
schmächtiger,  resp.  sie  werden  in  dünne,  oft  geschlängelte  Fädclieii    ' 
verwandelt.     Auf   dieser   Entartungsstufe   kann    die   Zelle    ziemlich 
lange  verharren;  allmählich  schrumpft  aber  Zellenkörper  und  -KeH    ,| 
immer  mehr,    bis    statt   der  normalen  Zelle  ein  schollenartiges,  d»    I 
Licht  stark  brechendes  Gebilde  dasteht,   in  welchem   der  Kern  nil 
noch  durch  einen  diinnen  gekrümmten  Streifen  angedeutet  ist.  Psä 
Endstadium   präsentiert   sich   in  Gestalt   eines   kleinen  structurlosen 
Klümpcheus  (Fig.   79   md).     Viele   Zellen   werden  namoutlich  a»>^ 
Unterbrechungen  ganzer  Strahlungen  oder  Stränge  imd   bei  jung«i 
Individuen   ohne  Hinterlassung  irgend   welcher   Residuen  resorbiert 
(vgl.  oben)  und  die  Lücken  dm-ch  Glia  ausgefüllt.    In  dieser  Vt'vi^ 
erfolgt   auch    die   Degeneration    en    masse   im   Sehhügel   nach  Zer- 
störung des  Stabkranzes,   der  motorischen  Kerne    nach  AusreisstioS 
der  zugehörigen  Wurzeln  etc.  Allerdings  wickelt  sich  in  der  graue» 
Substanz  beim  Menschen  der  ganze  Process  langsam,  d.  h.  erat  nach 
Verlauf  von  Monaten  ab. 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf,  welches  sind  die  Kritoritf' 
für  die  secimdäre  Degeneration  in  der  grauen  und  in  der  weias«* 
Substanz? 
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denen  Grossliirnprovinzen  ungeschmälert  bestehen.  iEbenso  fest  wur- 
zelte damals  die  Lehre,  dass  die  Grosshimrinde  (gleichwie  auch  die 
graue  Bückenmarksubstanz)  für  unsere  gewöhnlichen  Beizmittd 
(Elektricität,  Gifte,  mechanische  Beize  u.  dgl.)  unerregbar  seL  Hie 
und  da  bei  operativen  Eingriffen  und  bei  paralytischen  Attaqna 
auftretende  Convulsionen  wurden  damals  noch  auf  Beizung  da 
Streifenhügels  und  Linsenkems  zurückgefiihrt. 

Die  später  von  Schiff,  Goltz,  Vulpian  n.  a.  nntemommena 
Versuche,  die  uns  manche  wertvollen  Aufschlüsse  über  verschiedene 
Nervencentren  des  Gehirns  brachten,  bezogen  sich  vorwiegend  uf 
die  niederen  Thiere  (Frosch,  Taube  und  Kaninchen)  und  waren  für 
die  Pathologie  des  Menschen,  die  seit  langem  mit  Ungeduld  aof 
Aufschlüsse  seitens  der  Physiologie  harrte,  nicht  zu  verwerten. 

Die  vor  Hitzig  mit  der  Erforschung  der  Verrichtungen  dei 
Gehirns  sich  beschäftigenden  Physiologen  hatten  offenbar  den  Plaa, 
successive  in  der  Thierreihe  aufwärts  experimentell  vorzudiis* 
gen;  aus  diesem  langsam  fortschreitenden,  aber  natürlichen  Weg» 
wurde  indessen  die  Physiologie  des  Gehirns  abgedrän^  durch  <b 
erfolgreichen  und  höchst  überraschenden,  mit  der  Flourens'sdMi 
Lehre  aber  in  grellem  Widerspruche  stehenden  Ileissversuche.  die 
Fritsch  und  Hitzig  im  Jahre  1.^70  an  der  Grosshimrinde  dm 
Hundes  unternommen  hatten.  Diese  epochemachenden  Untersachoh 
gen  waren  aber  gerade  dem  namentlich  im  Kreise  der  Pathologe! 
längst  gefühlten  Bedürfnis  entsprungen,  fiir  manche  wichtigei 
Hirnerscheinungen  beim  Menschen,*)  für  welche  die  ältere 
exporimentelle  Forschimg  eine  befriedigende  Erklärung  zu  geh« 
ohmnächtig  war,  durch  Eingriffe  an  höheren  Thieren  Aufschlnss  fli 
suchen. 

So  begegneten  sich  zwei  einander  ziemlich  fremde  Gesichte- 
punkte  auf  demselben  Gebiete,  ein  rein  physiologischer  und  fl« 
pathologisch-anatomiseh-klinischer,  und  da  bei  allen  jenen  erst« 
Untersuchungen  zwei  eminent  wichtige  Factoren,  nämlich  die  feinai 
normale  Hinianatomie,  sowie  die  Phylogenese  der  G^him&nctioiiei 
so  gut  wie  unberücksichtigt  gelassen  wurden,  in  dieser  Beziehnng 
überhaupt  auch  noch  klauende  Lücken  vorhanden  waren,  so  li€ss« 
sich  lebhafte  Gegensätze  der  Meinungen  nicht  vermeiden,  and  e» 
war  an  eine  Verständigung  zwischen  den  Vertretern  der  Localisatioi 
uncl^  ihren  Gegnern  flu-  längere  Zeit  nicht  zu  denken. 

*)  Schon  früher  waren  manche  Himsymptome  beim  Menschen  im  Sin« 
einer  Localisation  verwertet  worden,  so  z.  B.  die  mit  rechtsseitiger  Hemiplade 
N^rbundenen  aphasischen  Störungen  bei  Erkrankung  der  dritten  Stimtrinda« 
<BouiUaud,  Dax,  Broca),  so  die  Krämpfe  bei  der  Jackson'schen  Epüepsie. 
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Was  die  Beurtlieüung  dos  wahren  ümfanges  einer  sacimdäreii 
Entartung  aaaserordentlicli  erschwert,  das  sind  die  differenten,  d.  Ii. 
einer  ungleichen  Entartungsstnfe  entsprechenden  histologischen  Bilder, 
in  welchen  die  Degeneration  an  den  verschiedenen  Faserbündeln, 
selbst  wenn  diese  gleichzeitig  unterbrochen  wurden,  zutage  tritt. 
Nicht  nur  je  nach  Alter  eines  Herdes,  sondern  auch  je  nach 
Art  des  Zusammenhanges  der  Fasern  mit  der  Zelle ,  femer  je  nach 
Entfermmg  der  Unterbrechungsstelle  vom  Ursprungscent  mm ,  je 
nach  Anordnung  tind  Gruppierung  der  Fasern  gestalten  sich  die 
Becundären  Veränderungen  an  der  Faser  in  graduell  verschiedener 
Weise. 

In  alten  Erweicbnngsherden  finden  sich  denn  auch  alle  Ab- 
stufungen der  secundären  Degeneration  von  dem  einfachen  Zerfall 
der  Markscheide  (Kömchenzelienbildung )  mit  noch  persistierendem 
Achsencylinder  an  bis  zur  vollständigen  Resorption  der  Faser.  In 
letzterem  Falle  zeigen  sich  einfache  Faserlücken .  die  theils  dorcli 
gewucherte  Glia  ausgefüllt  werden,  theils  als  Hohlräume  sich  prä- 
sentieren. Durch  Retractionen  können  aber  die  Lücken,  falls  sie 
nicht  zu  gross  sind,  ausgefüllt  werden.  Der  Faserdefect  kommt  dann 
lediglich  durch  allgemeine  Volums  Verkleinerung  der  betreffenden 
Hirnregion  zimi  Ausdruck.  Dies  kann,  wenn  es  sich  um  eine  Ent- 
artung in  der  Grosshimhemisphäre  handelt,  unter  anderem  auch  w 
der  Dilatation  des  Seitenventrikels  ei'kannt  werden.  Fallen  z.  B-  die 
langen  Associationsfasern  zwischen  Occipital-  und  Frontallappen  ioi, 
80  vermisst  man  in  ganz  alten  Fällen  in  der  Tiefe  des  Markkörpen 
sagittale  Fasern.  Die  Lücken  schlieasen  sich  indessen  allmählich,  aoi 
der  Faserausfall  wird  makroskopisch  nur  durch  eine  allgemeine  Va^ 
achmälerung  der  Hirnhemisphäre  bemerkt,  an  die  sich  ein  erweiterMf 
Seitenventrikel  auschliesst. 

Die  Degeneration  in  einem  dicken,  auf  weite  Strecken  hin  gft" 
schlössen  verlaufenden  Faserstrang  (z.  B.  in  der  Pyramide)  prftss*" 
tiert  sich,  selbst  nach  jahrealter  Unterbrechung,  in  Gestalt  einer  g»" 
wohnlichen  Kömchenzellendegeneration ,  während  dünne,  zerstreut 
verlaufende  Bündel  (Strahlungen),  die  gleichzeitig  mit  der  Pyramidal- 
bahn  unterbrochen  wurden,  spurlos  verschwunden  sein  können.  Dies* 
verschiedene  Verhalten  ist  darauf  zurückzuführen ,  dass  die  Bedin- 
gungen für  die  Resorption  der  Entartungsprodncte  in  1<"* 
verlaufenden  Bündeln  viel  günstigere  sind  als  in  geschlo*' 
senen,  in  welch  letzteren  die  Fettschollen  sich  leicht  stauen  und  ««• 
gegenseitig  den  Ausweg  versperren.  Selbstverständlich  findet  »o* 
nach  Unterbrechung  von  dickeren  Strängen  eine  machtigere  Gl*" 
wuohenmg  als  nach  einer  solchen  dünner,  resp.  zerstreuter  Bund** 
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AfThii  in  die  vordere  und  die  hintere  Centralwindung,  du 
LobuB  paracentralis  und  in  das  Operculum  nebst  derUeber- 
ßangswindung  in  F^.  Durch  die  elektrische  Kindenreizung  eins 
Punktes  innerhalb  dieser  Sphäre  (eine  Beizuug,  die  durch  nfft 
Htr'r'kn ad elkopf grosse,  isolierte  Knopfelektroden  bewerkstelligt  wirii 
worden  stets  ganze,  functionell  zusammengehörige  ilusk"!- 
gruppen  und  nie  einzelne  Muskeln  einer  Extremität  iäo- 
lieft  in  Erregung  versetzt.  Die  Bewegungen  erinnern  dem 
imclt  an  willkürliche.  Je  nach  Auswahl  der  Erreg;iuigss teile  werda 
verschiedene  Muskelgruppen  in  Thätigkeit  gebracht. 

Die   erregbaren  Punkte  für  die  verschiedenen    Muskelgmppri 
liefen  zwar  getrennt,  sie  miterhalten  aber  innige  Beziehungen  mit«' 


s<Oi,.  IK-i 


Fig.  5f . 
Ader  beim  .\tten  nach  Beeror  und  Horslev. 


oiujindi'i'.  Sil-  .sind  ln>i  alloii  Vertretern  der  Säugethiere  nach  dio 
nilmlivlii'u  (inuidsiitz  iingcuiUict  iMunni,  d.  h.  sie  liegen  in  derselb« 
lti'ilii'iiKilt;i'  «ii-  lii,'  vi'rsiliii'di'ui-n  Muskelgnjppen  des  Körpers 
Kopf  l.is  zu  dm  Kxtii'niitiiton.  Yei-stärkt  man  den  Strom  auch  mc 
igi-s,  s.i  ji»  iiiigt  dii's.  um  die  yachbarmuBkeln  mitzuerwp«: 
Am-U'  Km-tiuiii:  Ivstiiiuntor  Muskel  gruppen  müssen  tiifl 
\\w  di.'  silnv-uh.M,-ii  wiiks;uiu-ii  Ströuu-  iu  Anwendimg  konuD«. 
Atidoiv  KiHd.'uivjriou.'u  :ii,t\voiu>n  bi'i  gleicher  Stromstärke  entw^^ 
g:ii-  nuht  od.'!-  i:fs»>i-.-.ii,;is.siir  m„.  ^^^^.^.|^  associierte  Bewegungen  ir 
■iitiuh   S,iiw;inswiiidmig,    wenn    die    "Windungen  ** 
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ist  ea  daher  nnumgänglich  nothwendig,  die  Hirntheile  zq  härleiu 
Dies  geschieht  am  besten  in  Lösungen  von  Chromsäuresalzeo ,  die 
nicht  zu  stark  sein  dürfen  (langsames  Erhärten  unter  häafigna 
Wechsel  in  1  —  3%iger  Lösung).  Nach  mittelstarker  Härtung  (die 
weisse  Substanz  darf  nicht  dunkel  werden)  sind  auch  feinere  ent- 
artete Bündel  (wenn  sie  geschlossen  verlaufen)  durch  einen  helleren 
gelbgrauen  Ton  charakterisiert  und  lassen  sich  auf  weite  Strecken 
verfolgen,  während  zerstreut  verlaufende,  ganz  feine  Degenerationen 
auch  jetzt  noch  dem  unbewaffneten  Auge  entrückt  sind-  Zu  ihrer 
Darstellung  sind  Färbungen  mit  Karmin-  imd  Anilinfarben,  imd  zwsr 
ohne  Anwendung  von  Alkohol  vor  der  Tinction,  empfehlims- 
wert;  die  entarteten  Bündel  und  die  gewncherte  Glia  färben  sick 
dann  stark  und  sind  hiedurch  von  den  schwächer  gefärbten  D0^ 
malen,  markhaltigen  Fasern  leicht  zu  unterscheiden,  selbst  wenn  sis 
mit  letzteren  gemischt  sind.  Faserresorptionen  erschUesst  man  dnrch 
Vergleichuug  mit  gesunden  Controlpräparaten,  Ein  Nachweis  von 
solchen  resorbierten  Bündeln  wird  erleichtert  dadurch,  dass  Fasei- 
lücken  in  einer  ganz  bestimmten  Verlanfsrichtung  sich  vorfinden- 
So  kann  es  vorkommen,  daas  in  einem  Präparat  alle  schräg  odei 
alle  sagittal  verlaufenden  Fasern  fehlen  und  nur  horizontale  nO" 
verticale  zum  Vorschein  kommen. 

Die  degenerierten  Bündel  nehmen  die  Markscheidenfärbut*? 
nach  Weigert  und  Pal  nicht  an;  nach  Anwendung  dieser  iC*" 
thoden  sieht  man  an  Stelle  der  degenerierten  Bündel  helle  Lück^*) 
aus  denen  man  auf  das  Vorhandensein  von  secundären  Degener"*" 
tionen  schhesst.  An  solchen  Stellen,  wo  der  Faserausfall  ein  mäc*" 
tiger  ist,  gelingt  der  Nachweis  der  Entartung  leicht;  bei  partiell*^"' 
Entartung  und  namentlich  da,  wo  entartete  und  normale  Pase*^ 
innig  gemischt  erscheinen,  sich  die  Wage  halten,  oder  wo  letzt»*^ 
überwiegen,  da  ist  diese  Methode  nicht  genügend,  um  über  4-*^ 
wahre  Ausbreitung  und  den  Umfang  der  degenerierten  Fascilc^ 
Auskunft  zu  geben.  Die  Weigert'sche  Markscheidenfärbung  eiga^ 
sich  denn  auch  mehr  für  Demonatrationszwecke  bei  grob  zutag* 
tretenden  Degenerationen  {Strangentartungen),  als  znm  Nachw»** 
des  feineren  Verlaufs  der  Degeneration  an  zerstreuten  Bündeln. 

Bei  Anwendung  der  Marc hi' sehen  Methode  mit  Ueb»*^ 
osmiumsäure  werden  die  fettreichen  Entartungsprodncte  (zerfallen^* 
Mark,  Schollen,  Myelinkugeln,  Kömchenzellen)  intensiv  schwarz  g^ 
f&rbt,  gleichgiltig,  wie  und  wo  sie  liegen.  Sie  ist  also  die  MethoJ* 
par  excellence,  um  den  Umfang  des  relativ  frischen  Zerfalls  vc»* 
■  Kervenfasem  zur  Darstellung  zu  bringen.  Für  die  periphere  Fas^* 
K-ist  diese  Methode  viel  brauchbarer  als  fiir  die  centrale,  da  dort  äi^ 
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Entartungsproducte  in  der  Schwann'schen  Scheide  festgehalten 
«werden.  Aber  auch  bei  Fasern  im  centralen  Nervensystem  kann 
man  aus  der  Richtung  der  schwarz  gefärbten  Zerfallsproducte  bis- 
weilen ziemlich  genau  auf  die  Eichtung  der  entarteten  Faserzüge 
schliessen;  letztere  selbst  kommen  durch  diese  Methode  allerdings, 
wenn  auch  klar,  doch  hinsichtlich  ihrer  wirklichen  Begrenzung  nicht 
exact  genug  zum  Vorschein.  Da  die  Fettschollen  an  der  ent- 
arteten Faser  nicht  beständig  haften  bleiben,  sondern  ähn- 
lich wie  die  Körnchenzellen  überhaupt  eine  "Wanderung 
nach  verschiedenen  Eichtungen  antreten,  so  fällt  die  Eich- 
tung des  oft  unterbrochenen  Schollenzuges  nicht  immer 
mit  derjenigen  der  degenerierten  Bündel  zusammen,  und 
es  ist  daher  an  divergent  verlaufenden  Fasern  nur  mit  äusserster 
Vorsicht  auf  die  Verlaufsrichtung  der  entarteten  Fasern  zu  schliessen. 
Die  Marchi'sche  Methode  ist  überhaupt  nur  für  den  Nachweis  einer 
jungen  und  ziemlich  stürmisch  verlaufenden  Degeneration 
brauchbar;  ältere  Entartungen  werden  durch  sie  nur  mangelhaft  oder 
gar  nicht  markiert. 

Jedenfalls  ist  es  empfehlenswert,  bei  der  Prüfung  aul*  Vor- 
handensein secundärer  Degenerationen  sich  ausser  der  Markscheiden- 
und  Fettschollenfärbung  der  Anilin-  und  der  Karmintinction  zu  be- 
dienen, die  über  alle  Einzelheiten  der  Entartung  oft  sehr  zuverlässige 
Auskunft  geben. 

Secundäre  Degeneration  grauer  Substanz. 

Diese  lässt  sich  bei  Chromsäurehärtung  ebenfalls  schon  makro- 
skopisch nachweisen,  aber  nur  dann,  wenn  es  sich  um  ausgedehntere 
Entartung  handelt.  Auch  hier  zeigt  sich  am  gehärteten  Präparat 
^e  ergriflRene  Partie  in  etwas  verkleinertem  Volumen;  die  Diffe- 
renzierung der  einzelnen  anatomischen  Bestandtheile  ist  erschwert, 
die  Farbe  des  degenerierten  Gewebes  hell  und  leicht  verwaschen; 
die  Begrenzung  gegen  die  gesunde  Umgebung  hin  ist  meist  ziemlich 
scharf.  Die  Consistenz  ist,  je  nach  Alter  des  Entartungsprocesses, 
verschieden,  meist  etwas  gesteigert,  in  ganz  alten  Fällen  aber  derb 
(Merartig).  Zur  Annahme  einer  secundären  Degeneration  grauer 
Substanz  ist  stets  ein  Nachweis  einer  degenerierten  Brücke  mit  dem 
Herd  nothwendig.  Hohlräume,  Fettansammlung  etc.  finden  sich  in 
^l^r  secundär  entarteten  grauen  Substanz  im  ganzen  recht  selten, 
^troskopisch  erblickt  man,  je  nach  anatomischem  Bau  der  erkrank- 
en Stelle,  verschiedene  Bilder.  Die  sogenannten  grauen  Kerne 
(motorische  Xervenkeme)  erfahren  zunächst  eine  allgemeine  Volums- 
Abftahme;  bei  stärkeren  Vergrösserungen  sieht  man  theils  degenerierte 
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Ganglienzellen  in  allen  Abstufungen,  theils  Zellenlücken  (bei  früh  er- 
folgter Zerstörung  der  betreffenden  Nerven) ;  vgl.  Fig.  5ö,  pag.  109. 
Die  Erkrankung  bezieht  sich  fast  ausschliesslich  auf  die  grossen 
Elemente,  während  die  kleineren  meist  intact  sind.  Die  Gmnd- 
Substanz  verrath  häufig  eine  Wucherung  der  ßliakerne,  ferner  emn 
Schwund  vieler  markhaltigen  Fasern,  sofern  sie  die  Fortsetzung  der 
im  Herd  unterbrochenen  bilden,*)  In  frühen  Stadien  kommen  da 
und  dort  Spinaenzellen  vor.  Im  grossen  und  ganzen  entsprechen  die 
Spinnenzellen  relativ  jungen  Stadien  der  Entartung,  während  in  alm 
Stadien  gewucherte  Gliakeme  in  den  Vordergrund  treten,  die  bisweilfü 
dichte  Haufen  bilden.  Endlich  zeigt  sich  stets  theils  ein  Schwund. 
theils  eine  pathologische  Umgestaltung  der  ßrundsubstanz  in  Jem 
Sinne,  dass  an  Stelle  der  fein  granulierten  Masse  ein  fein  faseriges, 
gelockertes,  Karmin-  imd  Anilinfarben  nur  wenig  annehmendes  lifr 


Querschnitt  durch  eine  Partie  des  ven- 
tralen linken  (normalen)  Sehliügelkems 
eines  Hundes,  welchem  am  Tage  der 
Gehurt  die  rechte  Grosshirnhemispbilre 
abgetragen  wurde.  Vergrösserung  200. 
HZ  normale  Nervenzellen,  fanc  normale 
Nervenfasern . 


Fig.  81. 

Querschnitt  durch  die  nÄmlicbeP»mf 
des  rechten  Sehhtlgels  bei  demselben 
der  rechten  Grosshimhenispliirs 
beraubten  Thier  wie  in  Fig.  Sn.  Setun- 
dllre  Entartung  der  Ganglieniell«i^ 
partielle  Atrophie  und  Ausfall  von 
Fasern.  Vergrösserung  200.  OS  »tf"" 
phiscbe  (degenerierte)  GanglieazeUeH' 
fasc  a  atrophische  Nerven  taserbUnW 
(thedweise  noch  markhaltigV 

webe  und  später  (infolge  von  Schrumpfung,  Gliawuchemngj  ei" 
derb  faseriges  tritt.  Bei  ganz  alten  secundären  Degeneration«!  ^^ 
Nervenkerne  und  auch  in  den  Kernen  des  SehhügeU,  sowie  i^ 
Hinter  stränge  fehlen  sämmtliche  Ganglienzellen  vollständig;  ^ 
ziehungsweise,  es  finden  sich  nur  da  und  dort  sbnictnrlose  Scholl«» 
{Tgl.  Fig.  81). 

•)  Nicht  in  Zusammenhang  mit  dem  primtiren  HeM  siebende  ftW 
kSnnen  aber  mitten  in  hochgradig  eecund&r  degeneriert  grauer  SulHtkO*  j*^'*' 
lang  ein  ganz  gesundes  Aussehen  bewahren. 
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Auch  Semon  und  Horsley,  sowie  Krause,  Ferner  u.  a.  haka 
nachgewiesen,  dass  die  Erregung  der  Stimmbänder  im  Sinne  ein« 
Phonation  durch  Reizung  der  untersten  und  vordersten  Partie 
des  Operculums  veranlaAst  wird,  and  zwar  zeigt  sich  doppebeitige 
Wirkung  schon  auf  einseitige  Reizung.  Beim  Hund  liegt  das  be- 
treffende Feld  im  Gyr.  pra^cruciatus. 

Dass  Äugenbewegungen  (vor  allem  Seitwftrtawendimgen)  bei 
Hund  und  Äffen  von  verschiedenen  Punkten  der  Hirnrinde  herrfH^ 
gerufen  werden  können,  und  zwar  nach  allen  Sichtungen,  wdhIf 
bereits  oben  hervorgehoben,  Ferrier  sah  Seitwflxtswendnng  du 
Äugen  und  auch  des  Kopfes  nach  der  gekreuzten  Seite,  wenn  erdit 
Rinde  des  Gyr.  angular.  reizte.  Nach  ihm  stellen  sich,  beim  Vff- 
rücken   der  Elektroden   nach   vom,  Bewegungen    der   Augen  Didi 


Fig.  60. 
Seiten aDsicbt  der  recht«n  Hemiaphäre  einee  Affen  mit  einigen  nauenn  entglMa 
Foci  (illr  Zunge,  Augen,  Mund)  nach  Beevor  und  Horalen^,  Die  schnfBeM 
Felder  illustrieren  dasjenige  Rindengebiet  des  Äffen,  tod  welchem  ans  Bewegmpi 
der  Zunge  am  besten  hervorgerufen  werden,  und  zwar  Ist  das  Feld  aM  f^  ^ 
HervorBtrecken  der  Zunge  mit  Abweichung  der  Spitze  nach  der  entgegengesatM 
Seite,  b  IHI  Hetzen  der  Zunge  nach  oben,  c  ^  gerades  Hervaratreckan  der  Zap' 
dm  Zurückziehen  der  Zunge,  f  -r  +  (die  rothen  Kreuzchen)  steUen  die  Fod  fe 
die  Schliessung  des  gegenüberliegenden  Augenlids,  D  und  OOO  Cdas  Totlw  "J* 
drat  und  die  rothen  Kreise)  stellen  die  Foci  fUr  das  Znrackzieben  des  Vi^ 
Winkels  auf  die  entgegengesetzt«  Seite ,  .*.•  (die  rothen  Punkte)  stallen  die  I^** 
dar,  von  denen  aus  rhythmische  Kaubewegungen  erzielt  wvrden  kflnun. 

oben,  und  uach  Reizung  des  unteren  Schenkels  jenes  Gyms  Mi 
unten  ein.  Schäfer  fand,  dass  Reizung  der  Binde  des  Occipit»!" 
lappcns  überall  associierte  Äugenbewegongen  zur  Folge  lube- 
Die  Augen   gehen   nach    der   contralateralen    Seite   und  niA 
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eitiing  in  die  Gehimpathologie. 


Theil  mitsammt  der  markhaltigen  Nerveufaser  resorbiert  wird  (Tig.  9  ^1, 
Zwischen  beiden  Formen  finden   sich  zalilreiche  Uebergänge.    Na-ch 
längerem  Besteben  der  Faserunterbrecbung  zeigen  aich  Schrumpftm^^s- 
vorgänge;  es  rücken  die  zurückgebliebenen  Ganglienzellen  näher  a.a. 
einander,  und  es  erfolgt  dadurch  eine  allgemeine  Volumsrednction  ä«s 
betreffenden   grauen  Abschnittes.    Diese  Entartungsform   zeigt  sieh 
namentlich  in  solchen  grauen  Massen,   in  welche   zahlreiche  Fasern 
endigen,  und  dann,  wenn  letztere  in  toto  unterbrochen  werden.  Da 
nun  in  den  meisten   grauen  Kernen  sowohl  Ursprung  als  Endigung 
von  Nervenfasern  statthat,  so  finden  sich  beide  Degenerationsformea 
gewöhnlich   nebeneinander,    d.  h.  man   beobachtet   sowohl  eine  De- 
generation von  Ganglienzellen  als  einen  Zerfall  der  GrundsubsWnz: 
ganz  rein  tritt  aber  die  zweite  Entartungsform  zutage  nach  Läsionen 
mächtiger  sensiblen  Nerven  (z.  B.  des  Trigeminus,  des  Opticus  u,  s.  w.), 


Fig.  8i.'. 
Schnittprif parat  ans  einer  Partie 
des  linken  (normaJenl  Corpus  gen. 
ext.  eines  KaBJiiclieiis,  welcbem 
der  linke  Bulb.  ocull  enucleiert 
wurde,  a  normale  Ganglien zelle. 
b  normale  Ganglienzellen,  um- 
geben von  einem  sogenannten  peri- 
cellulären  Raum,  c  Grundsubstanz. 
d  Capiliaren.  3(>0faobe  Vergrösse- 
ning. 


Fig.  83. 
Scbnittpräparat  aus  einer  Partie  deai 
BtropliiBclien  Corpus  gen.  i 
Kaninchens  mit  enucleiertem  lintien  1 
Der  linke  TU.  opt.  und  der  rechte  Tra«,  0(4- 
waren  degeneriert.  Atrophie  der  Gmw- 
substanz ,  Schwund  der  Endbäumchen.  1"" 
folge  der  im  Anachluss  an  die  DegenemÜMi 
lies  Trnct.  opt.  aufgetretenen  EesorptJon  ^ 
GrundsubstauÄ  sind  die  Ganglienzellen  nüllf 
aneinander  gerUckt.  a  normale  GaaglW" 
Zelle.  &  Ganglianzellen,  umgeben  vom  ä*" 
genannten  pericellulären  Kaum,  etwaa  »"*■ 
pblsch.  c  Lücken  in  der  GrundsHböUn»  (»8^ 
rait  Fig.  82).  d  CapUIaren. 

und  besonders  schön  an  neugeboren  operierten  Thieren.  So  sieht  tot^ 
nach  Enncleation  eines  Auges  beim  Kaninchen  im  lateralen  AbschW» 
des  äusseren  Kniehöekers  die  Degeneration  der  Grundsubstanz  l*" 
sonders  deutlich  (Fig.  R3,  c).  Ein  ganz  ähnliches  Bild  liefert  auch  ^ 
Sobst.  gel.  Rol.  nach  Durchschneidung  des  Quintus  oder  das  Hinl*'' 
hom  des  Rückenmarks  nach  Ausreissung  der  hinteren  Wurzeln. 
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Secundäre  Atrophie  zweiter  Ordnung. 

Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  secundäre  Veränderungen 
in  Fasermassen  und  auch  in  Ganglienzellengruppen,  die  einen  eigent- 
lichen gröberen  Zerfall  der  nervösen  Elemente  vermissen  lassen,  bei 
denea  weder  Markschollen  noch  Körnchenzellen  auftreten,  die  viel- 
mehr dadurch  charakterisiert  sind,  dass  die  histologischen  Elemente 
qualitativ  ihre  Form  behalten,  dagegen  in  allen  ihren  Theilen 
eine  deutliche  Volumsverminderung  verrathen.  Bei  den  Fasern 
wird  namentlich  die  Markscheide  auffallend  schmal ;  bei  der  Zelle 
wird  der  Kern  chromatinärmer,  und  das  Protoplasma  lässt  die  Spin- 
dehi  nur  undeutlich  zum  Vorschein  kommen.  Die  Ursache  dieser 
Veränderungen  ist  wohl  in  einer  stark  verminderten  Thätigkeit 
der  betreffenden  Nerventheile  zu  suchen. 

Als  Beispiel  für  die  Atrophie  zweiter  Ordnung  ist  die  Ver- 
änderung im  Bindearm  oder  in  der  Schleife  nach  ausgedehnten  und 
früh  erworbenen  Defecten  im  Parietallappcn  des  Grosshirns  anzu- 
führen: Die  Nervenfasern  jener  Bahnen  präsentieren  sich  ebenso 
zahlreich  wie  auf  der  gesunden  Seite;  ihr  Volumen  hat  aber  wohl 
'ini  ein  Drittel  abgenommen.  Die  charakteristischen  Sonnenbildchen 
sind  z.  B.  bei  der  Karminfarbung  schön  zu  sehen.  Aehnlich  verhalten 
sich  der  Sehnerv  nach  alten  Herden  im  Hinterhauptslappen  und  die 
Sehstrahlungen  nach  alten  Tractusläsionen  u.  s.  w. 

Secundäre  Atrophie  zweiter  Ordnung  (oder  wie  sie  auch  be- 
zeichnet wird:  tertiäre  Atrophie)  in  den  Ganglienzellen  zeigt  sich 
z.  B.  im  äusseren  Kniehöcker  nach  Enucleation  der  Augen,  femer 
ini  Kern  der  Hinterstränge  nach  Abtragung  des  Parietalhirns,  im 
rothen  Kern  der  Haube  nach  dem  nämlichen  Eingriff  u.  s.  w. 

Diese  Form  secundärer  Entartung  wird  weniger  bedingt  durch 
eine  Continuitätsunterbrechung  innerhalb  der  betroffenen  Fasern,  als 
durch  Massenausfall  von  Faserbündeln,  welche  die  Innervation  jener 
Fasern  indirect  veranlassen.  Der  Bindearm  wird  nach  Grosshirn- 
defecten  z.  B.  einfach  atrophisch,  nicht  weil  seine  Fasern  mitunter- 
brochen wurden,  sondern  weil  durch  Wegfall  der  Grosshirnhemi- 
sphäre ihm  die  Haupterregungsquelle  entzogen  und  seine  Thätigkeit 
a^f  ein  Minimum  reduciert  worden  ist.  —  Aehnlich  lässt  sich  die  ein- 
fache Atrophie  der  Zellen  des  äusseren  Kniehöckers  nach  Zerstörung 
der  Bnlbi  erklären.  Die  Zellen  des  letzteren  erleiden  durch  den 
operativen  Eingriff  an  den  aus  ihnen  hervorgehenden  nervösen  Fort- 
sätzen keinen  directen  Schaden;  denn  aus  ihnen  entwickeln  sich  ja 
^ö  SebBtrahltmgen,  während  die  Sehnervenfasern  zwischen  den 
ZeDea  des  Corpus  gen.  ext.  blind  endigen.    Dagegen  erwächst  letz- 
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teren  durcli  Zerstörung  des  Sehnerven  insofern  ein  betrachtlicher 
Schaden,  als  sie  ihrer  Haupterregungsquelle  entzogen  werden.  Sie 
verkümmern  daher  allmählich  nebst  den  Sehstrahlungen  infolge  von 
Inactivität  (Atrophie  zweiter  Ordnung).  Nach  jahrelanger  Dauer 
solcher  Atrophien  können  indessen,  wie  unter  anderen  auch  Hensclien 
gezeigt  hat,  auch  späte  Stadien  der  regressiven  Metamorphose  er- 
reicht werden,  d.  h.  bei  Progression  der  Atrophie  zweiter  Ordnung 
kann  nach  sehr  langer  Zeit  völliger  Untergang  der  Elemente  ein- 
treten. Zwischen  secundärer  Atrophie  zweiter  und  erster  Ordnung 
ist  somit  ein  grundsätzlicher  Unterschied  nicht  vorhanden;  denn 
beide  Processe  führen,  wenn  auch  nach  sehr  verschieden  langer 
Zeit,  zum  nämlichen  Ziel,  nämlich  zum  Tode  des  Neurons. 

Secundäre  Atrophie   der  Ganglienzellen  vom  zweiten  Typus  von  Oolgi* 

Die  zum  zweiten  Typus  von  Golgi  gehörenden  meist  kleinen 
imd  mittleren  Nervenzellen  sind  bekanntlich  mit  einem  Nerven- 
fortsatz versehen,  der  nach  kurzem  Verlauf  sich  in  ein  reiches 
Geäst  aufsplittert;*)  sie  können  im  gewöhnlichen  Sinne  des  Wortes 
secundär  nicht  degenerieren,  weil  ihnen  die  Möglichkeit  dazu 
durch  Mangel  von  eigentlichen  markhaltigen  Nervenfasern,  die 
in  ihrem  Verlauf  unterbrochen  würden,  entzogen  ist.  Infolge  Zer- 
störung von  Fasermassen  können  eben  nur  solche  Ganglienzellen 
secundär  entarten,  welche  Ausläufer  in  jene  Fasermassen  entsenden, 
Ausläufer,  an  denen  der  degenerative  Process  ceUulipetalwärts  fortr 
geleitet  wird.  Dagegen  kommt  es  vor,  dass  auch  Ganglienzellen 
vom  zweiten  Typus  indirect  in  ihrer  Existenz  gefährdet  werden, 
und  dies  geschieht,  wenn  sie  von  allen  Erregungen  abgeschnitten 
werden  (z.  B.  durch  Lappenbildimg  in  der  Rinde,  Umschneidung 
eines  Kerns  oder  Erweichung  in  der  ganzen  Peripherie  desselben). 
Den  feineren  Vorgang  kann  man  sich  in  folgender  Weise  denken. 
Nach  Abtrennung  sämmtlicher  mit  einem  Ganglion  in  Zusammen- 
hang stehenden  Fasern  (z.  B.  durch  gleichzeitige  Läsion  sowohl 
des  Tract.  opt.  als  der  Sehstrahlungen  in  nächster  Nähe  des 
äusseren  Kniehöckers)  gehen  mit  der  Zeit  nicht  nur  die  Fort- 
setzungen derselben  in  das  Ganglion  zugrunde,  sondern  es  entarten 
auch  sämmtliche   Ganglienzellen,    sofern  sie  mit  den  durch  trennten 


*)  Tax  den  Zellen  vom  zweiten  Typus  gehören  vor  allem  die  Kömer  i^ 
der  Kleinhirnrinde,  in  der  Fimbria  etc.),  ferner  die  meisten  Elemente  in  «^ 
Hinterhörnern  des  Rückenmarks,  in  den  sensiblen  Endkernen  (Subst.  gel.  RolaDO^*» 
innerer  Aciisticuskern) ,  im  centralen  Höhlengrau,  dann  die  Nervenzellen  o*' 
vierten  Rindenschicht  etc.;  vgl.  anatomische  Einleitung. 


C.  Allgemeine  Pathologie  des  Centralnervensystems.  253 

Fasern  in  Zusammenhang  stehen;  die  anderen  (und  dies  sind 
gerade  Nervenzellen  vom  zweiten  Typus)  aber  bleiben  vorläufig  von 
rückbildenden  Vorgängen  unberührt.  Nach  langen  Jahren  indessen 
werden  auch  diese  infolge  von  Nichtgebrauch  und  wohl  auch  in- 
folge von  Circulationsstörungen,  die  sich  leicht  in  ausser  Function 
stehenden  Hirntheilen  entwickeln  können,  allmählich  atrophisch  und 
verfallen  schliesslich  ebenfalls  einer  progressiven  Atrophie. 

So  ist  es  offenbar  zu  erklären,  dass,  während  in  der  ersten 
Zeit  nach  operativer  Isolierung  (Umschneidung)  des  äusseren  Knie- 
höckers nur  bestimmte  Ganglienzellengruppen  in  diesem  zur  Ent- 
artung konmien,  später  das  ganze  Gebilde  einer  allgemeinen 
Schrumpf ung  verfällt,  derart,  dass  auch  nur  halbwegs  normal  aus- 
sehende Ganglienzellen  sich  in  demselben  nicht  mehr  vorfinden.  Die 
Frage  nach  der  secundären  Atrophie  der  Ganglienzellen  vom  zweiten 
Typus  ist  übrigens  noch  nicht  genügend  aufgeklärt  und  einer  weiteren 
eingehenden  Prüfung  zu  unterziehen. 


Die  im  Vorstehenden  entwickelten  Thatsachen  der  secundären 
Degenerationen,  die  sich  grösstentheils  auf  meine  eigenen  Er- 
fahrungen stützen,  geben  in  geeigneten  Specialfällen  Gelegenheit, 
um  auch  in  rein  anatomischer  Beziehung  sich  über  die  verschiedenen 
Verknüpfungen  zu  orientieren.  Bei  systematischem,  planmässigem  ex- 
perimentellen Vorgehen  gelingt  es,  manche  einem  bestimmten  physio- 
logischen Zweck  dienenden  Bahnen  und  Contren  aus  ihrem  histo- 
logischen Zusammenhang  zu  lösen  und  zur  secundären  Entartung  zu 
hringen.  Ueber  die  Wichtigkeit  dieser  Methode  (v.  Gudden'sche 
Methode)  wurde  bereits  in  der  anatomischen  Einleitung  gesprochen. 

Hier  ist  nicht  der  Ort,  um  in  zusammenfassender  Weise  sämmt- 
Kche  Specialfalle  von  secundären  Degenerationen,  die  bisher  be- 
obachtet worden  sind,  aufzuzählen.  Dagegen  seien  hier  einige  Haupt- 
beispiele von  secundären  Degenerationen  im  Gehirn  des  Menschen 
^d  der  Thiere  nach  umfangreicheren  Läsionen,  sofern  sie  für  das 
Verständnis  mancher  klinischen  Erscheinungen  fördernd  und  von 
allgemeinerem  pathologischen  Interesse  sind,  kurz  wiedergegeben. 

1- Nach  Zerstörung  einer  Grosshirnhemisphäre  auftretende 

secundäre  Veränderungen. 

Die  secundären  anatomischen  Folgen  der  Zerstörung  einer  ganzen 
öfosshimliemisphäre  werden  am  besten  an  jung  operierten  Thieren 
wer  an  menschlichen  Gehirnen  mit  sehr  früh  erworbenen  Defect- 
"''UBOgaa  im  Orosshim  studiert.  Allerdings  sind  bei  solchen  Unter- 


254 


I.  Allgen 


e  Einleittiug  in  dk-  Gehimpathologie. 


suchiingsobjecten  die  degenerativen  Procease  in  den  Fasermassen 
grösstentheils  schon  abgelaufen  und  nur  durch  alte  Degenerations- 
stufen  angedeutet  (die  direct  unterbrochenen  Bahnen  sind  resorbiert, 
so  dass  man  oft  nur  ans  den  Lücken  und  unter  Vergleich  mit  der 
gesunden  Seite  auf  ihre  Zahl  und  ihren  ursprünglichen  Verliaf 
fichliessen  kann);  dafür  gewinnt  man  aber  einen  klaren  Einblick  in 
die  secundären  Veränderungen  der  grauen  Massen  und  auch 
derjenigen  Faserverbindungen,  die  zwar  selber  nicht  unter- 
brochen, aber  durch  Ausfall  einer  ganzen  Hemisphäre  derart  in  ihrer 
Function  beeinträchtigt  wurden,  dass  sie  durch  eine  einfache  Voluna- 
abnahme,  eventuell  Entwicklungshemmung,  verfielen  (secundäre  Atro- 
phie zweiter  Ordnimg). 

Da  principielle  Unterschiede  in  dem  Verhalten  der  secun- 
dären Entartungen  zwischen  höheren  Thieren  und  dem  MensohsB 
nicht  bestehen,  da  die  Unt«^  ' 
schiede  zwischen  den  Degenei»- 
tionen  bei  früh  und  spät  erwor- 
benen primären  Defecten  ledtgliiJ> 
auf  verschiedene  Stadien  eines  und 
desselben  Proceases  znruckzufiilirBn 
smd,  80  wird  es  am  zweckiuiüsig- 
sten  sein,  zur  Grundlage  der  B^ 
sprechimg  der  vom  Grosshiru  aus- 
gebenden secundären  Veränderun- 
gen ein  der  Gross himhemiaphäre 
beraubtes  Hundegehim  zu  nehmen. 
Wurde  eine  ganze  Gfo»' 
hirnheniisphäre  mit  Ausschluss  d« 
Linsenkorns  und  Stretfenhügel* 
entfernt,  dann  zeigen  sich  tiro 
sechs  Monate  nach  der  Operation 
zunächst  sämmtliche  aus  der  Rind« 
hervorgehenden,  resp.  derselben«- 
strebenden  Fasern,  sofern  sie  dnrcü 


X^' 


Ttir 


Fig.  84. 

Front&lachnitt  durch  das  Grosshiru 
(Gegend  des  StreifenhUgelkopfes)  eines 
Hundes  mit  Abtragung  der  rechten 
Grosshimhemisphäre.  DsHaelbe  Gehirn 
wie  in  Fig.  üö.  KatUrllche  Grösse. 
Streifenhügel  beiderseits  gleich,  et  in- 
nere Kapsel  links,  cid  degenerierte 
Innere  Kupsel  rechts,  »tr  Streifen- 
LUgel,  nicht  degeneriert. 

die  Operation  durchtreont  wurden,  bis  zu  ihren  letzten  AusUnfera 
in  entfernte  Hirntheile,  auch  in  die  der  anderen  Hemisph&rö  ^ 
generiert,  resp.  resorbiert. 

Entartet  sind  somit: 

1.  der  ganze  Balken  einschliesslich  des  Knies  und  des  Spl^ 
uiums.  Die  vordere  Commissur  zeigt  ebenfalls  einen  mächtig 
Faserschwund,  vorausgesetzt,  dass  die  basalen  Grosshirnganglioiiou'^ 
entfernt  wurden. 
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2.  die  ganze  gleichseitige  innere  Kapsel,  abgesehen  von  jenen 
BeäUndtheilen,  welche  dem  Streifenhügel,  Linsenkern,  Mandelkern 
etc.  entstammen  {Fig.  84).  Mit  der  inneren  Kapsel  ist  gleichzeitig 
entartet  der  Pedimcnlus  cerebri,  dessen  Degeneration  theils  bis  in  die 
Brücke  (frontale  und  temporale  Brückenbahn),  theils  in  die  Pyramide, 
reap.  in  die  Pyramiden-Seitenstrangbahn  der  gegenüberliegenden  Seite 
iu  verfolgen  ist  (Fig.  8.^).  Die  Vorderhörner  des  Rückenmarks  bleiben 
frei;  dagegen  sieht  man  in  der  Process.  reticularis,  und  zwar  kurz 
Tor  der  Pyramidenkreozung,  Ganglienzellenentartung  auf  der  Seite 
des  Pyramidenschwundes. 


Frontakclmitt  durch  das  Zwischenhim  (hjnt«reg  Drittel  des  äusseren  Kuiehöckers 
und  vordere  Partie  des  vorderen  Zweihiigels)  eines  Hundes,  welcliem  am  Tage 
^Geburt  die  rechte  Hemisphäre  grösstentheils  entfernt  wurde.  Tod  nach  sechs 
HoDMen.  Die  degenerierten,  noch  mit  Entartungsproducten  durchsetzten  Partien 
«^  Rechte  hochgradige  secundäre  Degeneration  der  Sehhügelteme,  des  Pedun- 
mliis  und  Atrophie  zweiter  Ordnung  des  Tractus  opticus.  Lupenvergrösserung. 
'Soieö  Corpus  geniculatum  eitt«mum.  Fu  Pulvinar.  Brequant  Arm  des  vor- 
"^  ZweihUgels.  hfase  Haubenfasciiel.  h  faec  a  dieselben  rechts,  atrophisch. 
'^Hfliii  vorderer  ZweiliUgel.  cpnst  hintere  Commissiir.  Aqu  Aquaeductus  Sylvii. 
""li  Pulvinar  rechts,  degeneriert.  Brcquantd  degenerierter  Arm  des  rechten 
TOtderen  Zweihiigels.  c  gen  ext  d  degenerierter  rechter  äusserer  Kniohöcker. 
Wlisiec  Tractus  opt.  IIa  rechter  Tractus  opt-,  atrophisch,  vent  ventraler  Seh- 
liügBlliern.  vent  d  rechter  ventraler  Sehhügelkem ,  degeneriert,  c  gen  int  Corpus 
RwucüUtum  internum.  c  gen  int  st  Stiel  des  linken  Corpus  geniculatum  indemum. 
'^S^intstd  degenerierter  Stiel  des  rechten  Corpus  geniculatum  intemum. 
■W  ScUeite.  ö'cÄ  a  Schleife  rechts,  atrophisch.  Ped  Pedunculus  cerebri.  Ped  d  Pe- 
^«Bculus  cerebri  rechts,  degeneriert.  CL  Luys'scher  Körper.  Hstr  Haubenstrahlung. 
BHt  +  Seh  a  Haubanstrahlung  nebst  Schleife  rechts,  atrophisch,  ef  Pornixsaule. 
cfa  Fomixsäule  rechts,  degeneriert 
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3.  mehr  oder  weniger  aämmtliche  Kerne  des  Sehhügels  (' 
medialer,  hinterer,  äusserer  Kern,  ventrale  Kemgruppen, 
und  innerer  Kniehöcker,  Corp.  mamm.)  mit  Ausnahme  des 
habenulae;  das  centrale  Höhlengraa  und  das  Tuber  cinerium 
dagegen  frei  (Fig.  68,  pag.  255).  Die  Intensität  der  secundä 
geaeration  erreicht  iu  den  verschiedenen  Kernen  eine  unglei« 
dehnnng:  pianche  sind  aller  normalen  Ganglienzellen  beraubt; 
sind  nur  partiell  degeneriert,  und  manche  zeigen  das  Bild  ei 
fachen  Atrophie.  Auch  die  Subst.  nigra  wird  theilweise  ergi 

4.  Der  rothe  Kern  der  Haube  zeigt   nur   einfache  A 
desgleichen    die    Haubenstrahlung,     die     Haubenfascikel    i 


fs    >ro. 


Fig.  8.^. 
Querschnitt  durch  die  Gegend  der  Pyramidenkreiizung  eines  Hun( 
am  Tage  der  Geburt  die  rechte  Hemisphäre  abgetragen  worden  wai 
liegendes  Präparat,    Pj/r  normale  linke   Pyramide  (compensatorisc 
grössert).    Pr/rd  Narbensaum  der  rechten  total  degenerierten  (resor 
mide.    Ol  Olive.   PyrKr  Kreuzung   der   linken   P\*ramide;    die   der 
&!fr£r Selt«nstrangkeru.  xgelR  SubsL  gelat.  Rolamlo.  Vaufst  aufstet 
Wurzel.   KB  Kern  der  Burdach'schen  Stränge.  KG  Kern  der  Gol' 
rechts,  normal.  Klia  Kern  der  Burdach'schen  Stränge  links,  atroph.' 
der  Goll'schen  Stränge  links,  atrophisch. 

Eindenschleife  bis  zu  den  Kernen  der  Hinterstränge  i 
deutliche  Atrophie  der  Mehrzahl  ihrer  Zellen  verra 
gegenüberliegenden  Seite.  Die  laterale  Abtheilaog  c 
Burdach'schen  Stränge  bleibt  jedoch  frei.  Aber  au 
und  der  Brückenarm  gerathen  in  einen  atrophiachei 
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in  der  Regel  auch  auf  die  gegenüberliegende  Kleinhirnhemisphäre 
übergeht, 

5.  Das  Brückengrau  zeigt  theilweise  Entartung.  Gewisse  Ab- 
schnitte der  Rinde  des  vorderen  Zweihügela  sowie  des  Ganglions 
des  hinteren  werden  theils  einfach  atrophisch,  theils  degeneriert. 
Dasselbe  gilt  von  den  Armen  beider  Zweihügel.  Der  Tract.  opt. 
zeigt  ebenso  wie  die  obengenannten  Xleinhirnarme  eine  Atrophie 
zweiter  Ordnung  (Fig.  Ü8). 

2.  Nach   partiellen  Läsionen  der  Grosahirnoberftäche   auf- 
tretende secundäre  Veränderungen. 

Wenn  umschriebene  Windungsgruppen  durch  Erweichung,  Blu- 
tung oder  nach  anderer  mechanischen  Einwirkung  in  grösserem  Um- 
fange zugrunde  gehen,   dann  beobachtet  man  nach  Monaten,   unter 


fnntalschnitt  durch  eis  Hmidegehirn  mit  Defect  beider  Sehsphären  (vod  Muak 
optfUTt).  Vordere  Ebene  des  Fulvinars  und  des  Corpus  mamm.  D  (sclirnftierte 
''*rtie)  SEndendefect.  Die  gesättigt  roth  wiedergegebenen  Stellen  (JVf,  Pu.  J)  sind 
■KWidär  d^eneriert  forn  Gyr.  fornicatus.  Af  Occipi talmark,  beiderseits  degene- 
'^  J  hintere  innere  Kapsel,  beiderseits  degeneriert.  B  Balken,  degeneriert. 
^  Pulvinar,  beiderseits  symmetrisch  degeneriert.  äuM  äusserer,  inn  innerer 
^^ügelkern.  lam  med  Lamina  medularis  ext.  To  Tract.  opt.,  etwas  atrophisch. 

ÖBiatäaden  aber  auch  schon  früher,  secundäre  Entartungen  in  den 
jeuen  gpeciell  zugewiesenen  Bahnen  und  infracorticalen  Centren; 
doch  erreicht  die  Intensität  der  secundären  Degeneration  wenigstens 
'D  diesen  (d.  h.  in  den  von  den  zerstörten  Bindenabschnitten  speciell 
abhängigea  Zellenmassen  des  Sehhügels)  nie  die  Intensität  wie  nach 

'Hontkaw,  OcUrnpaUiolofle.  17 
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Defect  einer  ganzen  Grosshirnhemisphäre.*)  Ferner  variiert  di( 
tensität  der  Rückbildung  in  den  einzelnen,  aus  dem  Rinden 
hervorgehenden  nervösen  Verbindungen:  die  Associations-  und  t 
missurenfasern  werden  später  als  die  Projectionsfasem  und  von 
teren  die  centrifugal  verlaufenden  früher  als  die  centripetal 
laufenden  von  der  Entartung  ergriffen.  Die  Entartung  der  gi 
Substanz  des  Sehhügels  rückt  besonders  langsam  vor  und  wird 
Erwachsenen  häufig  erst  nach  vielen  Monaten  deutlich  nachwei 
Hat  sie  aber  längere  Zeit  und  in  einem  ausgedehnten  Abschnitt 
sistiert,  dann  kommt  es,  allerdings  meist  erst  im  Verlauf  von  Ja 


Obtralr. 
Fig.  8G. 
Basttle  Ansinlit  des  HirDstammes  und  des  Kleinhirns  in  einem  Falle  von 
gedehntem  porenceplialischen  Defect  im  rechten  Parietallappen  und  einem  so 
in  der  linken  Kleinliimhemispbäre.  Vollständiger  Defect  der  rechten  ^m 
und  compensatorische  Vergi'össerung  der  linlten,  Secundäre  DcgenenticH 
Sehhligels  und  des  äusseren  Kniehöckers.   Secundäre  Atrophie  der  recblen  t 


*)  So  entartet  der  äussere  Eniehöcker  z.  B.  schon  nach  ZersWrung 
Hlnterbauptslappens  secundär  in  sehr  beträchtlichem  Grade;  doch  ist  wine 
artung  in  diesem  Falle  nie  so  hochgradig,  wie  wenn  er  im  Verein  mit  den  Ob 
SehhUgelkemen  nach  Defect  einer  ganzen  HemisphBre  s 
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ai  einer  secundärea  einfachen  Atrophie  auch  von  Faserbündeln, 
die  von  der  Peripherie  herkommend  in  jenen  entarteten  Sehhügel- 
theilen  endigen  (Schleife,  Bindearm  etc.). 

a)  Atti  bekanntesten  sind  die  secundären  Degenerationen  nach 
'^erstömng  der  beiden  Centralwindungen:  es  entartet  in  erster  Linie, 
*'e  seit  einigen  Decennien  bereits  bekannt  ist,  die  Pyramidenbahn 
^  Jirer  ganzen  Ausdehnung  bis  zu  ihren  tiefsten  Abschnitten  im 
■"''(■ienmark.  Ausserdem  degenerieren  mehr  oder  weniger  alle  mit 
^^  Central  Windungen  in  Zusammenhang  stehenden  Aasociations- 
"''  Oommissuren fasern,  femer  aber  —  und  dies  wurde  bis  vor  kurzer 


^*«^«^^^ 


OWTö    Ansicht  des  Himstammea  uod  des  Kieinhims  desselben  Gehinis  wie  in 
Fig.  86. 

Zeit  ziemlich  allgemein  übersehen  —  der  vordere  Abschnitt  des 
lateralen  Sehhugelkerns  und  theilweise  auch  des  medialen.*) 
Auch  die  Schleife  (Eindenschleife)  kann  nach  Herden  im  Gebiet  der 
Cmtralwindnngen  atrophieren;  es  geschieht  dies  aber  nur  dann,  wenn 
der  Herd  so  auegedehnt  ist,  dass  nahezu  das  ganze  Hemisphärenmark 


'l  Erst  neuerdings  hatt«  ich  wieder  Gelegeoheit,  an  einem  von  Munk 
"Pttienen  Äffen  (Abtragung  der  Fülilsphära)  mich  von  der  Richtigkeit  dieser 
ThtsBche  zu  Uberaeugen. 
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der  motorischen  Zone  und  der  ParietalwinJungen  mitzerstört  wirf 
und  er  früh  erworben  wurde  (eigene  Ertahrungl.  Die  Beobachtung 
von  Hösel  und  Flechsig  liefert  hiefür  ein  ganz  lehrreiches  Beiapidl; 
doch  musa  aus  den  Abbildungen,  die  sich  in  der  Hösel'schen  Arbeit 
finden,  geschlossen  werden,  dass,  entgegen  der  Annahme  des  Autors, 
nicht  nur  die  hintere  Centralwindung,  sondern  das  ganze  Mark  des 
Parietal] appens  mitergriffen  war.  Die  Schleife  atrophiert  in  solclien 
Fällen  stets  durch  Vermittlung  des  Sehhügels  (speciell  der 
ventralen  Kerne,  die  nach  umfangreicheu  Läsionen  iu  jener  Gegend 
zuerst  degenerieren).  Die  übrigen  secundären  Veränderungen  nBch 
Herden   in    den   Centralwindungen   sind   nebensächlich   und  könnot 


..\c: 


rnlnd.  Xrvai  gniHrSimvJt 

Fig.  88.  Flg.  89. 

MikroskapiscItBr.  etwas  schematisierter  Quersclinitt  (Segment)  durch  das  rv^^ 
(Fig.  88,  normale)  imd  das  linke  (Fig.  öli,  secundar  degenerierte]  Corpus  g«iii(^ 
Utum  extenium  eines  Individuums  mit  ausgedehnter  Läsion  üu  linken  OcclE^'"' 
Tempo rallappen.  Fig.  8ö.  a  schichtweise  angeordnete  Haufen  kleiner  Guig!'*' 
lellen.  m  Larainae  medulläres,  b  ventraler  Kranz  grosser  Elemente.  To  TW* 
opticus,  mi  dorsales  Mark  des  Corpus  geniculatum  extemum.  Fig.  89.  Mi  ""^ 
sales  Mark  des  Corpus  geniculatum  extei-niun.  ad  GonglleuzeUenausMI  In  ''"' 
dorsalen  Zelle iischicliten.  bd  totale  Degeneration  des  ventralen  Kranzes  g^"^ 
Elemente.  Ta  Tractus  opticus,  atrophiseli. 
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ier  übergangen  werden;  nur  sei  noch  kurz  hervorgehoben,  dass 
ei  völliger  Besorption  einer  Pyramide  nicht  nur  von  mir  (experi- 
mentell), sondern  auch  von  anderen  Autoren  (Fürstner  und  Brissaud) 
^'erändenmgen  in  den  Processus  reticulares  der  nämlichen  Rücken- 
iQ&ikshälfte  gefunden  wurden. 

b)  Nimmt  der  Grosshirnherd  den  Hinter hauptslappen  und  spe- 
cieÜ  die  Rinde  der  Fiss,  calcar.  nebst  Umgebung  (Lobul,  lingual,  etc.) 
sin,  so  treten  allerdings  viel  langsamer,  als  es  von  der  Pyramidenbahn 
bekannt  ist,  secuudäre  Veränderungen  in  den  Sehstrahlungen 
(Stratum  sagitale  int.  von  Sachs)  auf,  welche  langsam  gegen  die  pri- 
mären optischen  Centren  vorrücken  und  nach  geraumer  Zeit  insbeson- 
dere den  äusseren  Kniehöcker,  das  Pulvinar  und  einzelne  Abschnitte 
des  vorderen  Zweihügels  ergreifen  (Fig.  69).  Einige  Jahre  nach  der 
liiterbrechung       der 

Sehstrahlimgen   kann  /<„        '"J-*^^,; 

die  secundäre  Schrum- 
pfung des  äusseren 
Kniehöckers  einen  so 
hohen  Grad  erreichen, 
dass  das  Gebilde  auf 
eia  Drittel  seines 
normalen  Volumens 
herabsinkt  und  nur 
noch  vereinzelte  unlä- 
dierte  Ganglienzellen 
enthält  (Fig.  89).  In 
solclen  Fällen  pflegt 
aach  der  Tract.  opt. 
^tertiär"  zu  atrophie- 
TKu.  Selbstverständ- 
lich gehen  auch  bei 
Hinter- 


Frontalsclinitt  durch  den  Hirnstamm  eines  Falles  von 
alter  Erweichung  im  linken  Temporal  läppen.  Ebene  der 
Kniehöcker  und  der  Brücke,  Hochgradige  secundftre 
Degeneration  des  linken  Coip.  gen,  int.  (roth)  bei  Frei- 
bleiben des  Pulvinars,  des  äusseren  Kniehöckera  und 
des  vorderen  ZweihUgels  der  nämlichen  Seite.  Fu  Pul- 
vinar. Osch  ■+■  Brqupost  obere  Schleife  und  Arm 
hauptslappen  die  ent-  ^^^  hinteren  Zweiliügels.  quant  vorderer  Zweihugel. 
sprechenden  Associa-  <=?""'"'  Corp.  genicul.  int.  cgenrxl  Corp.  genicul. 
ticinn  A     P  '         ***'    ^"^  Pedunculus  cerebri   rechts,    Ped  d  Pedun- 

cul US  cerebri  links,  partiell  degeneriert,  et/enintd  de- 
nlaserzuge         zu-      generiertes  linkes  Corp.  genicul.  int.   HA  Bindearra. 
gründe. 

c)  Umfangreiche  Herde  im  Schläfelappeu  veranlassen,  vor  allem, 
^etm  sie  die  erste  Temporalwindimg  ergreifen,  eine  secundäre  Zer- 
swnmg  der  Strahlungen  aus  dem  inneren  Kniehöcker  ziu'  Schläfen- 
"^^le,  ausserdem  (bei  Sitz  des  Herdes  im  Mark  der  0 ccipito-T empor al- 
^duDg)  eine  solche  im  sogenannten  Türck'schen  Bündel  (Dejerine), 
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Bindearms  oder  des  Brückenarms  die  Kleinhirnatrophie  zurück- 
zuführen ist,  das  ist  mit  aller  Bestimmtheit  noch  nicht  ermittelt.*) 
Ausser  den  soeben  geschilderten  Veränderungen  finden  sich 
noch  eine  ganze  Menge  anderer,  z.  B.  in  der  hinteren  Commissur,  in 
der  Form,  retic. ,  im  hinteren  Längsbündel,  in  der  sogenannten 
centralen  Haubenbahn,  in  der  unteren  Olive  derselben  Seite  etc.; 
doch  sind  die  Degenerationen  in  allen  diesen  Hirntheilen  noch  nicht 
genügend  studiert. 

ö.  Secundäre  Veränderungen  nach  Defecten  in  der  Brücke 

und  im  verlängerten  Mark. 

Alte  Herde  in  der  Brückensubstanz,    die  sowohl  die  Hanben- 
als  die  Fussetage  einseitig  zerstören,  haben,  abgesehen  von  eventuellen 
Entartungen  in  den  Hirnnerven,   vorwiegend  auf-  und  absteigende 
Degeneration   der  Schleife    mit   all   den  schon  früher  besprochenen 
Consequenzen    zui'  Folge.     Die   aufsteigende   Schleifendegeneration 
geht  nach  übereinstimmenden  Erfahrungen  von  Dejerine,    von  mir 
und  neuerdings   auch  von  Schlesinger  über  die  ventrale  Sehhügel- 
gegend nicht  hinaus;  jedenfalls  ist  bis  jetzt  noch  kein  Fall  zur  Be- 
obachtung gekommen,  in  welchem  degenerierte  Schleifenfasern  auf- 
steigend  bis   in  die   innere  Kapsel  verfolgt   werden  konnten.   Das 
nämliche  gilt  von  der  Schleifenentartung,  die  sich  im  Anschluss  an 
Höhlenbildungen    im    verlängerten    Mark    entwickelt.     Ein    hieher- 
gehörender Fall  wurde  anatomisch  jüngst  mit  grosser  Sorgfalt  von 
Schlesinger   untersucht,   und  es   wurde    durch   diesen   Forscher  d^^ 
Nachweis  erbracht,    dass   die   in  aufsteigender  Richtung  vom  ver- 
längerten Mark  aus  secundär  degenerierenden  Schleifenfasern  auch 
beim  Menschen  sich  von  unten  nach  oben  successive  erschöpfen,  un^* 
dass  bei  weitem  nicht  alle  aus  den  Kernen  der  Hinterstränge  hervo^^ 
gehenden  Fasern  bis  zum  Mittel-  und  Zwischenhirn  vordringen.*^  ^ 

In  absteigender  Richtung  werden  sowohl  nach  Brückenherde^ 
als   nach   den   bis  jetzt   nur   vereinzelt   studierten  Herden  im  vef 


*)  Mingazzini  ist  der  Meinung,  dass  die  grösste  Rolle  dabei  dem  Brücken-' 
arm  zuzusclireiben  ist,  während  ich  beide  genannten  Arme  für  die  Kleinlui^**' 
atroph ie  verantwortlich  machen  möchte. 

**)    In    Uebereinstimmung   damit    steht   die    von    mir   experimentell  na^r»' 
gewiesene  Thatsache,  dass  die  secundäre  Degeneration  in  den  Kernen  derHint«?*^ 
stränge   eine    um    so    intensivere   und   umfangreichere  ist,   je    tiefer   die  Tiite^ 
brechungsstelle   in  der  Schleife   sitzt.    Nach   Unterbrechung  der   SchleifenschicH 
in  der  Brücke  ist  die  absteigende  Degeneration   der   Schleife    eine    nahezu  so\* 
ständige;    auch  degenerieren  nach  diesem  Eingriff  die  Kerne  der  Hinten?tr&ng*^ 
auf  der  gegenüberliegenden  Seite  in  maximaler  Weise. 
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Ganglienzellen  im  gegenüberliegenden  rothen  Kern  {auch  für  den 
Menschen  nachgewiesen).  Am  reichhaltigsten  sind  die  secundären 
Veränderungen  in  der  grauen  Substanz,  die  sich  an  die  absteigende 
Degeneration  des  Corp.  restif.  knüpfen  (Fig.  91).  Dieses  letztere 
geht  zunächst  bei  gänzlichem  Defect  einer  Kleinhimhemisphäre 
radical  zugrunde,  und  wenn  dies  geschieht,  dann  entarten  die  zur  ge- 
kreuzten Olive  ziehenden  Bogenfasern  aus  dem  Corp.  restif.  ebenso 
wie  die  Olive  selbst.*)  Die  Olive  der  nämlichen  Seite  bleibt  stets 
unversehrt.  Im  weiteren  gehen  Zellengruppen  in  der  inneren  Äb- 
theilung  des  Kleinhirnstiels  partiell  zugrunde  (d.  h.  der  sogenannte 
obere  Kern  des  Corp.  restif.  von  v.  Gudden),  sodann  der  Seitenstrang- 
kem  derselben  Seite  imd  endlich  die  Kleinhirn-Seitenstrangbahn 
tis  in  die  Ebenen  der  Clarke'schen  Säulen.  Die  soeben  geschilderten 


TK  ^rn.ä 


FiR.  9J, 
•AerschEitC  durch  die  Medulla  ohlongata  desselben  Gehirns  wie  in  Fig.  86  (reciit.s- 
'*iiiger  porencephaler  Defect  im  rechten  Parietal  läppen  und  im  linken  Kleinhirn», 
''crofii  Striae  acusticae.  JAK  innere  Abtheilung  des  Kleinhirnstiels.  HL  hinteres 
Längsbündel.  er  Corpus  restiforme  rechts,  normal,  cra  Corpus  restitbnne  links, 
^fgtneriert.  Vlllvk  vorderer  Acusticuskem.  Taufst  aufsteigende  Qu  intus  wur/el. 
fort  Fibrae  arcuatae.  Ol  untere  Ulive  links.  Old  imtero  Olive  rechts,  aeoundiir 
oneriert.  XII  Nerv,  hypogl.  Seh  Schleife  links,  normal.  Scka  Schleife  rechts, 
strophisch.  Fyr  linke  Pyramide.  Ppr  d  recht«  Pyramide,  total  degeneriert, 
"fctr  Brilckenaruifasera  zur  Medulla  oblongata.  DK  Deiters'scher  Kern.  /V  For- 
ma tio  reticularis. 


*■  Die  Olive  entartet  nur  dann,  wenn  das  Coq).  restif.  hochgradig  ergriffi 
*ifä:  partielle  Erkrankungen  im  letzteren  haben  kaum  nachweisbare  secundil 
Störungen  in  der  Olive  zur  Folge. 


D.  Die  klinischen  Kennzeichen  der  organischen 

Hirnerkrankungen. 

Organische  Erkrankungen  des  Gehirns  bewirken  Functions- 
störungen,  an  denen  man  verschiedene  Componenten  unterscheiden 
kann: 

1.  Zunächst  ist  zu  berücksichtigen  die  Schädigung  durch 
das  rein  mechanische  Moment.  Die  directe  Folge  der  Zer- 
störung eines  Himtheils,  d.  h.  der  Ausschaltung  zahh-eicher  Nerven- 
elemente aus  ihrem  architektonischen  Gefüge  besteht  in  Ausfalls-, 
resp.  Lähmungserscheinungen.  Hieher  gehört  auch  die  daneben 
und  häufig  selbständig  auftretende  mechanische  Beeinträchti- 
gung der  Hirnabschnitte  durch  abnormen  Druck,  welche 
bei  Hirnblutungen,  Geschwülsten  u.  s.  w.  zur  Beobachtimg  kommt 
Diese  beiden  Momente  spielen  selbstverständlich  bei  jeder  grösseren 
Läsion  die  wichtigste  Rolle.     Daran  schliesst  sich 

2.  eine   Störung  an,   die  durch  den  Gefässapparat  ve^ 
mittelt    wird.     Jede    mechanische    Läsion    hat    eine    mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Störung  der  Circulation  und  der  Ernährung 
in  der  Nachbarschaft,  eventuell  auch  in  entfernten  Himtheilen  zur 
Folge.     Es    kann    sich    da    sowohl    um    Verstopfimg    der    Geftsse 
(Anämie,    Oedem)    als   auch    um   hyperämische   Zustände   (Fluxion) 
handeln.     Dadurch  wird  die  Leistungsfähigkeit  der  verschiedensten 
Gegenden  im  Gehirn,  namentlich  aber  solcher,  die  zum  Gefassbezirk 
des     erkrankten    Himtheils     gehören,     verändert    werden.     Dieses 
Moment  schliesst  sich  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochenem  Grade 
ausnahmslos    an    die    mechanische    Läsion   an;    es    kann   aber   auch 
ohne  sie,  z.  B.  infolge  von  entzündlichen  Processen,  auftreten. 

3.  Eine  weitere  Schädigung  muss  entstehen  durch  Port- 
leitung und  Uebertragung  krankhafter  von  der  Läsions- 
stelle  "ausgehenden  Reize  auf  fernliegende  Centren.  Solche 
Fern  Wirkungen  kommen  namentlich  häufig  bei  entzündlichen 
Vorgängen,  sowie  bei  abnormem  Druck  durch  Tumoren,  Blutergüsse 
imd  consecutive  Stauungserscheinungen  zur  Beobachtung. 
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4.  Endlicli  kommt  bei  ausgedehnten  Zerstörungen  noch  ein 
anderes  für  die  Functionsstörung  wichtiges  Moment  in  Betracht, 
nämlich  die  Gleichgewichtsstörung  hinsichtlich  des  Zu- 
sammenwirkens der  übriggebliebenen,  d.  h.  gesunden  nervösen 
Elemente,  hervorgerufen  durch  die  Lücken,  welche  der  pathologische 
Process  gesetzt  hat. 

Es  wird   am  besten  sein,    das  Gesagte  durch  ein  Beispiel  zu 
veranschaulichen.     Nehmen   wir   eine    kleinere  Neubildung   in   der 
Brückengegend  an;  eine  solche  zerstöre  einen  Theil  des  Brücken- 
graus und  vor  allem  die  Pyramide.     Dadurch  wird  ein  Functions- 
ausfall  in  Gestalt  einer  hemiplegischen  Lähmung  auf  der  gegenüber- 
liegenden  Seite   bewirkt   (Ausfallserscheinung,    erste   Componente). 
An   die  Zerstörung  der  Hirnsubstanz   knüpft   sich   aber   auch  eine 
circulatorische  Störung,   die  durch  Compression    der   Gefässe    oder 
durch  Fluxion  in  der  Nachbarschaft,   Oedem  u.  dgl.  herbeigeführt 
sein  kann.     Die  dadurch  bedingte  Beeinträchtigung  der  Functions- 
&higkeit  der  weiteren  Umgebung  der  Läsionsstelle  wird  sich  vor- 
wiegend auf  den  Trigeminus,  Facialis,  Abducens  etc.,  die  vorüber- 
gehend   paretisch    werden,     beziehen    (zweite    Componente \     Bei 
Steigerung  des  Druckes  und   des  Blutandranges   können   aber  von 
der  Umgebung  der  Geschwulst  aus  Reize  ausgehen,    durch   welche 
entferntere  Nervencentren  (Hirnrinde,  Medulla  oblongata)  in  krank- 
liafte  Thätigkeit  gezogen  werden,  und  zwar  so  lange,  als  der  Reiz 
andauert   (dritte   Componente).    Bleibt   der   Tumor   eine   Zeit   lang 
sUtionär  und  treten  die  Reizerscheinungen  in  Hintergrund,  so  kann 
neben  der  Lähmung  eine  sogenannte  Spätcontractur  (eventuell  auch 
Mitbewegungen  u.  dgl.)  als  directe  Folge  des  Hirndefectes  sich  ein- 
stellen, d.  h.  eine  Störung,  die  weniger  aus  dem  Ausfall  als  solchem, 
als  vielmehr  aus  einem  fehlerhaften  Zusammenwirken  der  gesunden 
Elemente  resultiert  (vierte  Componente). 

Die  verschiedenen  hier  angeführten  Componenten  müssen  sich 
je  nach  der  Natur  des  pathologischen  Processes  und  je  nach  dem 
Sitz  der  Erkrankung  in  mannigfaltiger  Weise  und  in  ungleichem 
Grade  vereinigen.  Büeraus  können  sehr  differente,  bald  wechselnde, 
bald  dauernde,  oft  recht  verwickelte  Erscheinungen  hervorgehen. 
Berücksichtigt  man  dabei  noch  die  verschiedenartige  Bedeutung  der 
Himtheile,  sowie  ihren  verwickelten  Aufbau,  so  ergeben  sich  selbst- 
verständlich je  nach  Natur  und  Sitz  der  Erkrankung  differente 
»Symptome. 

Seit  Griesinger  ist  es  üblich,  die  klinischen  Hirnerscheinungen 
in  zwei  Hauptgruppen  zu  trennen,  nämlich  in  solche,  die  mehr 
allgemeinen    Charakter    tragen,     von    verschiedenen     Hirn- 
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Heihe  von  complicierten  Bewegungen,  die  im  directen  Dienste  der 
Intelligenz  standen,  wieder  erlernte.  Der  Hund  fieng  in  die  Luft  geworfene 
Meißchstückchen  auf.  Er  konnte  aus  einer  mit  Steinen  gefüllten  Kiste  Fleisch- 
atackchen  herausgraben;  er  öffnete  durch  Schläge  mit  den  Vorderpfoten  den  auf- 
klappbaren Deckel  eines  Kistchens,  in  welchem  Fleischstücke  verborgen  waren; 
er  apportierte;  er  gab  die  Pfoten,  zuerst  die  eine  und  dann  die  andere.  Dieses 
Thier,  welches  zweifellos  die  Fähigkeit,  seine  Glieder  Willensbestrebungen  dienst- 
zu  machen,  wieder  gewonnen  zu  haben  schien,  und  auch  thatsächlich  zu- 
mengesetzte  Bewegungen  wieder  erlernt  hatte,  verrieth  (wie  ich  nach  der 
VorfELhrung  des  Thieres  in  der  Discussion  hervorgehoben  hatte)  nichtsdestoweniger 
eine  ganze  Reihe  von  Störungen,  die  einer  aufmerksamen  Beobachtung  nicht 
entgehen  konnten.  Vor  allen  Dingen  ßel  es  auf,  dass  es  nicht  imstande  war,  iso- 
lierte Bewegungen  mit  einer  einzelnen  Extremität  auszuführen;  femer  waren 
aeine  Bewegungen  ungestüm,  ungeschickt  und  wickelten  sich  unter  Kraft- 
verschwendung ab.  Von  einer  richtigen  Abstufung  der  einzelnen  Bewegungs- 
mete war  nicht  die  Rede;  um  z.  B.  die  Pfote  zu  reichen,  musste  es  sich  zuerst 
Aufrichten  und  gab  dann  beide  nahezu  gleichzeitig  (die  von  ihm  verlangte  aller- 
dings in  etwas  ausgiebigerer  Weise)  und  in  ziemlich  explosiver  Art.  Genug,  der 
Hund  zeigte  trotz  der  wiedererlangten  Fähigkeit,  seine  Vorstellungen  in  moto- 
rische Acte  umzusetzen,  in  unverkennbarer  Weise  das  Bild  der  Rindenataxie. 

Dieser  Gaule'sche  Versuch  gehört  mit  zu  den  instructivsten,  die 
tmtemommen  worden  sind,  und  er  ist  für  das  Verständnis  der  feineren 
Mechanik  der  motorischen  Zone  von  einer  nicht  zu  verkennenden 
Bedeutung.  Leider  hat  der  Verfasser  das  Sectionsresultat  imd  das 
Ergebnis  der  mikroskopischen  Untersuchung  noch  nicht  mitgetheilt; 
dass  aber  die  Rinde  des  Gyr.  sigmoid.  (allerdings  abgesehen  von 
der  ventralen  Lippe  des  Sulc.  cruciat.)  bei  diesem  Thiere  abgetragen 
worden  war,  davon  konnte  ich  mich  später  bei  der  Besichtigung  des 
Gehirns  des  inzwischen  getödteten  Thieres  selbst  überzeugen. 

So  interessant  das  Ergebnis  dieses  Versuches  ist,  so  beweist 
derselbe  doch  nur,  dass  die  Extremitäten  wieder  im  allgemeinen 
(wenn  auch  in  defecter  Weise)  in  den  Dienst  von  Vorstellungen  treten 
ktonen,  wenn  lediglich  das,  was  mit  schwachen  Strömen  erregbar 
isty  beiderseits  abgetragen  wurde. 

Diese  Eindenpartie  ist  aber  nicht  identisch  mit  der  ausgedehnten 
und  auf  viele  tiefen  Sulci  sich  erstreckenden  „Fühlsphäre"  von  Munk. 
Diese  letztere  fallt  nach  meinen  Erfahrungen  anatomisch  zusammen 
mit  dem  Ursprungsgebiet  der  Pyramidenbahn,  und  dieses  umfasst 
Misser  dem  Gyr.  sigmoid.  und  der  ganzen  Rinde  der  Fiss.  cruciat. 
mach  noch  sämmtliche  Rindenpartien  lateralwärts,  die  in  die  Fiss. 
ooronar.  sich  einsenken.  Nach  so  ausgedehnter  Al)tragung  tritt  aber, 
wie  Munk  gezeigt  hat,  eine  tiefe  und  geistige  Verblödung,  eine 
dauernde  Sensibilitätsstörung  sämmtlicher  Extremitäten  und  Unfähig- 
keit, isolierte  geordnete  Bewegungen  au8zufühn»n,  ein,  obwohl  die 
g^robc  Locomotion  sich  noch  leidlich  gut  wiederherstellen  kann. 
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agerten  Mark  ausser  der  Pyramiden-  und  der  Schleifendegeneration 
ie  selbstverständlich,  nur  dann  eintreten,  wenn  die  bezüglichen 
asem  unterbrochen  wurden)  noch  Entartung  des  aberrierenden 
eitenstrangbündels  von  mir  (Gowers'sches  Bündel),  mancher 
urzen  Bahnen  in  der  Form.  ret.  und  auch  der  Olive  beobachtet; 
eht  der  Brückenherd  auf  den  Brückenarm  über,  dann  kommt  es 
nch  noch  zu  einer  Entartung  des  letzteren  und  damit  zu  einer 
Ltrophie  in  der  entsprechenden  Kleinhimhälfte.*)  —  Von  einer 
läheren  Erörterung  der  secundären  Veränderungen  in  den  gelegent- 
ich  durch  einen  Herd  mitlädierten  peripheren  Himnerven  soll  hier 
Jmgang  genommen  werden,  da  hierüber  grundsätzlich  schon  in  der 
inatomisch- physiologischen  Einleitung  die  Rede  war,  und  da  ein 
Widerspruch  zwischen  den  experimentellen  Resultaten  und  den 
pathologisch- anatomischen  Beobachtungen  nicht  besteht. 


*)  Bis  jetzt  Hess  sich  dies  nur  nach  operativen  Eingriffen  bei  Thieren  be- 
obachten. 


D.  Die  klinischen  Kennzeichen  der  organischen 

Hirnerkrankungen. 

Organische  Erkrankungen  des  Gehirns  bewirken  Functions- 
störungen,  an  denen  man  verschiedene  Componenten  unterscheiden 
kann: 

1.  Zunächst  ist  zu  berücksichtigen  die  Schädigung  durch 
das  rein  mechanische  Moment.  Die  directe  Folge  der  Zer- 
störung eines  Himtheils,  d.  h.  der  Ausschaltung  zahh-eicher  Nerven- 
elemente aus  ihrem  architektonischen  Gefüge  besteht  in  Ausfalls-, 
resp.  Lähmungserscheinungen.  Hieher  gehört  auch  die  daneben 
und  häufig  selbständig  auftretende  mechanische  Beeinträchti- 
gung der  Hirnabschnitte  durch  abnormen  Druck,  welche 
bei  Hirnblutungen,  Geschwülsten  u.  s.  w.  zur  Beobachtung  kommt 
Diese  beiden  Momente  spielen  selbstverständlich  bei  jeder  grösseren 
Läsion  die  wichtigste  Rolle.     Daran  schliesst  sich 

2.  eine   Störung  an,   die  durch  den  Gefässapparat  ve^ 
mittelt    wird.     Jede    mechanische    Läsion    hat    eine    mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Störung  der  Circulation  und  der  Ernährung 
in  der  Nachbarschaft,  eventuell  auch  in  entfernten  Himtheilen  zur 
Folge.     Es    kann    sich    da    sowohl    um    Verstopfung    der    Gefässe 
(Anämie,    Oedem)    als   auch    um   hyperämische   Zustände   (Fluxion) 
handeln.     Dadurch  wird  die  Leistungsfähigkeit  der  verschiedensten 
Gegenden  im  Gehirn,  namentlich  aber  solcher,  die  zum  Gefassbezirlt 
des     erkrankten    Hirntheils     gehören,     verändert    werden.     Dieses 
Moment  schliesst  sich  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochenem  Grade 
ausnahmslos    an    die    mechanische    Läsion   an;    es    kann   aber   auch 
ohne  sie,  z.  B.  infolge  von  entzündlichen  Processen,  auftreten. 

3.  Eine  weitere  Schädigung  muss  entstehen  durch  Fort- 
leitung und  Uebertragung  krankhafter  von  der  Läsions- 
stelle  "ausgehenden  Reize  auf  fernliegende  Centren.  Solche 
Fern  Wirkungen  kommen  namentlich  häufig  bei  entzündlichen 
Vorgängen,  sowie  bei  abnormem  Druck  durch  Tumoren,  Blutergüsse 
und  consecutive  Stauungserscheinungen  zur  Beobachtimg. 
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Sämmtliche  der  im  Vorstehenden  kurz  angeführten  Theorit:ii 
stammen  tius  einer  Zeit,  wo  die  feinere  anatomische  Grundlage  ftr 
die  besehi'iebenen  Erscheinungen  noch  eine  recht  dürftige  war.  Sic 
können  uns  daher  jetzt  nicht  befriedigen.  Den  Theorien  von  Hitzig 
und  Munk  wurde  von  Luciani,  Ferrier  und  Franck  der  Vorwurf  ge- 
macht, dass  sie  die  Stiehlage  noch  verwickelter  gestalteten,  indem 
sie  das  psychologische,  resp.  metaphysische  Grebiet  betreten.  Ob  d« 
Bewusstsein  oder  die  Vorstellungen  für  die  Bewegungen,  fiir  das 
Tasten  u.  s.  w.  bei  den  Versuchsthieren  geschwunden  sind  oder 
nicht,  das  wissen  wir  in  der  That  nicht;  wir  schliessen  dies  nur  aus 
dem  Verhalten  der  Thiere.  Nach  Beobachtungen  beim  Menschen 
wenigstens  sind  aber  die  Vorstellungen  überhaupt  solch  complicierte 
Vorgänge,  dass  es  fraglich  erscheint,  ob  und  in  welchem  Umfang 
wir  berechtigt  sind,  einzelne  Formen  von  solchen  nach  Muskel- 
gruppen oder  Körpertheilen  anatomisch  enger  zu  begrenzen  und  sie 
vom  übrigen  Vorstellungsinhalt  abzulösen.  Bei  Thieren  ist  meines 
Erachtens  eine  psychologische  Erklärung  durchaus  entbehrlich,  und 
halte  ich  es  für  richtiger,  wenn  man  sich  mehr  rein  klinischer  Be- 
zeiclmmigen  bedient  und  das  Bewusstsein  nicht  in  den  Bereich  der 
Erklärungen  zieht.  Sicher  ist  es  ja,  dass  die  Thiere  die  Fähigkeit 
verlieren,  mit  den  dem  abgetragenen  Feld  zugehörigen  Extremitäten 
isolierte  und  geordnete  Bewegungen  auszuführen  und  die  be- 
treffenden Glieder  in  abgestufter,  feiner  differenzierter  Weise  iliren 
Willensstrebungen  dienstbar  zu  machen;  dies  kann  aber  auf  einer 
Ataxie  höherer  Ordnung  beruhen.  Jedenfalls  ist  es  nicht  noth- 
wendig,  anzunehmen,  dass  die  Seele  jede  Kenntnis  von  der  Lag? 
der  Glieder  verliert*)  und  dass  die  Thiere  die  Tastvorstellungen  für 
das  betreffende  Glied  gänzlich  einbüssen;  denn  es  unterliegt  keinem 
Zweifel,  dass  der  gesammte  Muskelapparat,  wenn  auch  in  reducier- 
ter  Weise,  gleichwohl  im  Dienste  von  Vorstellungen  weiterarbeite 
(es  ist  z.  B.  Einhaltung  der  Richtung  bei  der  Loconiotion  möglich-. 
Nur  antwortet  er  auf  die  Willensimpulse  in  trägerer,  gröberer,  un- 
geschickterer W(>ise,  er  antwortet  aber  doch.  Der  motorische  Appant 
braucht  sc^lbst  bei  Entfernung  der  ganzen  motorischen  Zone  für  die 
Seele  nicht  todt  zu  sein:  einzelne  gröbere  Bewegungsformen  bleiben 
doch  erhalten,  wennschon  die  Inswerksetzung  solcher  erschwert  ist: 
es  kommen  da  eben  die  phylogenetisch  alten  nervösen  Apparat«  in 
ausgedt'huterem  Grade  zur  Verwendung.**) 

*)  Kine  allgemeine  Orient ieruiig  in  dieser  Richtung  dürfte  wohl  durch 
cli.M>liyloRenetisch  alten  Bahnen  und  Centren,  die  ja  auch  eine  corticale  W 
tretung,  wenn  auch  nur  in  ganz  roher  Weise,  besitzen,  erfolgen. 

;  Dass  ganz  ähnliche  Störungen,  wie  sie  nach  Abtragung  der  motorischen 
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regionen  aus  und  namentlich  auch  durch  Erkrankung  anderer  Or- 
gane hervorgerufen  werden  können,  und  solche,  die  eine  Ausschaltung 
bestimmter  Bahnen,  beziehungsweise  örtlich  begrenzter 
Hirnstellen  zur  Voraussetzung  haben. 

Die  Symptome  der  ersten  Gruppe  bezeichnet  man  als  ^all- 
gemeine  Hirnerscheinungen"  (Kopfschmerz,  Schwindel  etc.) 
und  die  der  zweiten  Gruppe  als  „Herderscheinungen''  (locale 
Lähmungen  etc.).  So  wertvoll  für  praktische  Zwecke,  d.  h.  zur  vor- 
läufigen Orientierung,  eine  solche  Scheidung  sich  bisher  erwiesen 
hat,  so  ist  doch  in  Anbetracht  der  oben  geschilderten  Componenten 
hervorzuheben,  dass  zwischen  beiden  Gruppen  eine  Reihe  von 
Uebergängen  besteht,  und  dass  somit  eine  scharfe  Trennung 
der  Gruppen  häufig  nicht  möglich  ist.  Ferner  ist  zu  betonen,  dass 
eine  sogenannte  Herderscheinung,  wenn  sie  auch  in  der  Regel  durch 
eine  örtlich  begrenzte  Läsion  hervorgerufen  wird,  es  unter  Umstanden 
doch  auch  durch  eine  diffuse  Erkrankung  sein  kann. 

Uebrigens  zeigen  sich  Herd  er  scheinungen  sehr  selten  isoliert; 
meist  kommen  vielmehr  neben  diesen  auch  allgemeine  Erscheinungen 
zur  Beobachtung,  deren  Bestehen  für  die  Beurtheilung  der  näheren 
Natur  des  krankhaften  Processes  sehr  wertvoll  ist.  Bei  der  Diagnose 
ist  denn  auch  mehr  Gewicht  auf  Anordnung  und  Gruppierung  der 
verschiedenen  Symptome  (unter  denen  die  localen  Krankheitszeichen 
allerdings  besonders  wertvoll  sind)  zu  einem  Krankheitsbilde  zu 
legen,  als  auf  das  Vorhandensein  dieser  oder  jener  Herderscheinung. 


a)  Die  allgemeinen  Hirnerscheinungen. 

Die  allgemeinen  Hirnerscheinungen  tragen  theils  sub- 
jectiven,  theils  objectiven  Charakter.  Zu  den  subjectiven  gehören 
Schmerzen,  lästige  Sensationen  im  Kopf  imd  in  den  GUedern, 
Schwindel,  Angstzustände  u.  dgl.  Von  den  objectiv  wahrnehmbaren 
•allgemeinen  Erscheinungen  sind  namentlich  hervorzuheben:  Störungen 
der  Temperatur,  der  Respiration  und  der  Circulation,  femer  des 
Schlafes,  der  Verdauung,  sodann  Erbrechen,  Convulsionen,  Bewusst- 
seinsstörungen  (Stupor,  Coma  u.  dgl.),  Delirien,  Stauungspapille  etc. 
Manche  dieser  Erscheinungen,  wie  z.  B.  das  Erbrechen,  die  Kopi* 
schmerzen,  eine  gewisse  Pulsbeschaffenheit,  können  unter  Umständen 
auf  einer  örtlich  begrenzten  Erkrankung  beruhen,  wie  denn  auch 
umgekehrt  manche  sogenannte  Herderscheinungen  zuweilen  durch 
diffuse  Erkrankungen  hervorgebracht  werden  können.  So  können 
unter  Umständen  Lähmung  einzelner  Hirnnerven,   Hemiplegie  und 
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lucb  halbseitige  Contractur  wenigstens  vorübergehend  durch  diffuse 
Erkraakung  (z.  B.  Meningitis)  bewirkt  werden.  In  diesem  Falle 
geschieht  es  durch  Femwirkung. 

I.  Kopfsclimerzen. 

Kopfschmerzen  sind  sehr  häufige  Begleiterscheinungen  organi- 
sther  Himkrankheiten.  Sie  werden  in  solchen  Fällen  besonders  ins 
Innere  des  Kopfes  verlegt  oder  an  scharf  begrenzten  Schädeltheilen 
empfunden  und  tragen  bald  einen  bohrenden,  bald  einen  stechenden, 
bald  einen  dumpfen  Charakter.  Meist  sind  sie  heftig  und  anhaltend, 
30  fiass  sie  in  den  Vordergrund  der  Klagen  treten;  gewöhnlich 
■werden  sie  nur  ungenau  geschildert.  Wie  die  Kopfschmerzen  zu- 
stande kommen,  lässt  sich  nicht  in  allen  Fallen  sagen.  Häufig  sind 
sie  jedenfalls  auf  Eeizung  der  sensiblen  Duranerven  zurückzuführen; 
aber  auch  die  Pia  und  vielleicht  die  öehimsubstanz  selbst  können 
Quelle  von  Kopfschmerzen  sein,  wiewohl  wir  hier  nur  sympathische 
Ner\-en  kennen.  Je  näher  der  Himoberfiäche  die  Reizquelle  Hegt, 
lim  so  stärker  sind  die  Schmerzen,  Sichere  Kennzeichen  dafüi-,  ob 
ein  Kopfschmerz  organischen  oder  functionellen  Ursprungs  ist,  haben 
wir  nicht.  Im  allgemeinen  ist  man  aber  berechtigt,  bei  jedem  an- 
lialteodea  und  hie  und  da  exacerbierenden  Kopfschmerz,  wenn  er 
dauernd  den  Schlaf  des  Patienten  raubt  und  namentlich  an  ganz 
bestimmten  begi-enzten  Stellen  des  Kopfes  sitzt,  an  eine  organische 
Erkrankung  zu  denken.  Der  Verdacht  auf  ein  organisches  Leiden 
itt  um  so  begründeter,  wenn  ein  localisierter  Kopfschmerz  bei  leichter 
Betlopfung  des  Schädels  mit  dem  Finger  oder  mit  dem  Percussions- 
Jiammer  oder  bei  tiefer  Haltung  des  Kopfes,  ferner  beim  Pressen, 
Husten,  Niesen  u.  dgl.,  sodann  nach  Alkoholgenuss  sich  steigert. 

Der  Herd  braucht  mit  der  Stelle,  in  welche  der  Schmerz  ver- 
l*gt  wird,  durchaus  nicht  zusammenzufallen;  in  dieser  Beziehung 
sind  jnaimigfache  Täuschungen  mogfieh.  So  kann  z.  B.  bei  Er- 
»fankungen  in  der  Hinterhauptsgegend  der  Schmerz  in  der  Stim- 
fi*gend  empfunden  werden,  aber  auch  umgekehrt.  Nur  die  unmittel- 
bar an  der  Himoberfiäche  sitzenden  Liisionen  erzeugen  in  den 
meisten  Fällen  an  Ort  und  Stelle  Schmerzen,  die  denn  auch  bei 
^Wopfen  sich  steigern.  In  einem  solchen  Falle  kann  es  sich  um 
*iii  Herdsymptom  handeln.  Auch  ein  mit  Erbrechen  und  Schwindel 
^wbundener  Kopfschmerz  deutet,  weun  Migräne  ausgeschlossen  ist, 
'"  der  Eegel  auf  eine  organische  Läsion  hin. 

Jedenfalls  ist  der  Kopfschmerz  eine  so  häufige  und  bei  allen 
mäglichen  Himafiectionen  und  allgemoineu  Erkrankungen  aut- 
treteade    Erscheinung,    dass    man    ihn    nur    beim 
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weiterer  Hirnsymptome  für  die  Diagnose  eines  organischen  Hirn— 
leidens  verwerten  kann.  Ob  die  Kopfschmerzen  eine  ernstere  Be- 
deutung haben,  muss  durch  Untersuchung  des  Gefässapparates,  dess 
Augengrundes,  vor  allem  aber  auch  des  Urins  etc.  entschiedei^ 
werden.  Sicher  ist,  dass  Kopfschmerz,  wenn  er  den  Schlaf  nicht 
beeinträchtigt,  mehr  periodisch  auftritt  und  nicht  an  der  nämlicheca 
Stelle  haftet,  für  eine  organische  Himerkrankung  nur  wenig  inr 
Betracht  kommt. 

U.  Schwindel. 

Mit  dem  Namen  Schwindel  werden  oft  ganz  heterogene  Enn- 
pfindimgszustände  bezeichnet.  Man  darf  daher  nie  versäumen,  siei 
genauer  nach  der  Natur  des  ,, Schwindels"  zu  erkimdigen.  Unter 
Schwindel  verstehen  manche  Patienten  plötzlich  eintretende  Angst- 
gefühle mit  Sensation  im  Magen  (Aura),  andere  Taumel,  d.  h.  Stö- 
rungen des  Körpergleichgewichts  oder  Ohnmachtsanwandlungenr 
innere  Verdunklungen  etc.  Der  wirkliche  Schwindel  ist  charakteri- 
siert durch  eine  Scheinbewegung  der  äusseren  Gegenstände;  sie 
drehen  sich  in  einer  bestimmten  Richtung  um  den  Kranken  herum,*) 
oft  pendelartig;  oder  es  entsteht  ein  Gefühl,  als  kreise  der  eigene 
Körper  des  Kranken  in  einer  bestimmten  Richtung  mit  dem  EÄum, 
in  dem  er  sich  befindet.  Dabei  kann  die  Richtung  genau  angegeben 
werden  und  eventuell  eine  wirkliche  Drehbewegung  des  Patienten 
um  seine  Längsachse  erfolgen.  Nur  ein  solcher  Drehschwindel  ver- 
dient den  Namen  Schwindel;  die  anderen  Zustände,  wie  Gleich- 
gewichtsstörungen, sind  besser  als  Taumel  zu  bezeichnen. 

Schwindel  und  Taumel  können  bei  Erkrankungen  sehr  ver- 
schiedener Himtheile  eintreten.  Sehr  nahe  liegt  die  Annahme,  dass 
jede  beträchtliche  Ungleichheit  in  der  Erregung  beider  Hemisphären 
Schwindelgefühle  hervorrufen  muss.  Hieher  gehören  plötzlicher  Aus- 
fall oder  Beeinträchtigung  der  Erregbarkeit  einer  einseitig  umschrie- 
benen Rindenpartie,  wie  sie  z.  B.  bei  Gefässverschluss  und  anderen 
Circulationssch wankungen,   beim  Traiuna  u.  dgl.   einzutreten  pflegt- 

*)  Diese  Empfindung  kann  bekanntlich  durcli  quere  Galvanisation  <le* 
Kopfes  künstlicli  erzeugt  werden.  Der  Schwindel,  d.  h.  die  Scheinbewegung  ^ö* 
Körpers,  erfolgt  von  der  Anode  zur  Kathode  (Hitzig).  Auch  Verschiebung  eine* 
Auges  infolge  von  Muskellähniung  oder  nur  künstliche  Seitwärtsschiebung  eines^ 
Bulbus  durcli  Fingerdruck  erzeugt  verwandte  Erscheinungen,  wenn  der  Kranke 
mit  beiden  Augen  sieht  (Schwindel  b3i  Doppelbildern).  —  Ein  an  rechtsseitiger 
partieller  Oculomotoriuslähmung  leidender  Patient  zeigte  sofort  Schwindel  bis  zum. 
Taumeln,  wenn  das  linke  Augo  zugebunden  wurde.  Möglicherweise  sind  es  wenige'' 
die  Doppelbildei-  als  die  falsche  Projection,  welche  bei  AugenmuskellähmunJI 
Schwiniel  erzeigt. 


f 
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Jedenfalls  muss  nothwendig  Schwindel  eintreten,  sobald  eine 
Grosshirnhemisphäre  unter  andere  Erregungsbedingungen  kommt  als 
die  andere.  Es  kann  aber  auch  bei  einseitigen  Erkrankungen  des 
Kleinhirns,  des  Labyrinths  und  auch  der  Brücke  starker  Schwindel 
eintreten,  dessen  Mechanismus  noch  nicht  aufgeklärt  ist.*)  Nicht 
selten  ist  mit  dem  Schwindel  Erbrechen  verbunden.  Bei  Stauung 
der  Circulation  im  Kopfe  nimmt  der  Schwindel  an  Stärke  zu. 

in.  Bespirationsstomngen« 

Störungen  der  Athmung  kommen  bei  organischen  Erkrankungen 
des  Gehirns  namentlich  dann  vor,  wenn  es  sich  um  eine  Läsion  im 
verlängerten  Mark  handelt,  oder  bei  comatösen  Zuständen. 

Es  kann  die  Zahl  der  Athemzüge  erhöht  sein  (Tachypnoe), 
wobei  häufig  die  Excursionen  des  Thorax  oberflächlicher  als  gewöhn- 
lich erscheinen.  Am  häufigsten  kommen  die  Eespirationsstörungen 
bei  aufgehobenem  Bewusstsein  vor.  Beim  Coma  sind  die  Athem- 
züge verlangsamt  und  tiefer  (auch  der  Puls  ist  verlangsamt),  und 
gegen  die  Agonie  zu  nimmt  das  Athmen  einen  stertorösen  Charakter 
an:  es  wird  unregelmässig,  die  ausgeathmete  Luft  streicht  an  dem 
gelähmten  Graumensegel  vorbei  und  bringt  es  ebenso  wie  den  Schleim 
der  Bronchien  in  Schwingungen.     Dadurch  entsteht  das  Röcheln. 

Wichtiger  als  die  eben  geschilderten  Eespirationsstörungen  ist 
das  sogenannte  Cheyne-Stokes^sche  Athmungsphänomen,**) 
das  bei  Hirnkrankheiten,  aber  auch  bei  anderen  Krankheitszuständen, 
^ie  bei  der  Urämie,  Pneumonie,  Herzkrankheiten,  Opimnvergiftung 
und  im  Endstadium  der  verschiedensten  anderen  Krankheiten  be- 
obachtet wird,  stets  die  nämliche  Eigenthümlichkeit  verräth  und 
die  nämliche  ominöse  Bedeutung  hat.  Meist  wird  es  bei  Kranken 
beobachtet,  die  in  tiefem  Sopor  oder  Coma  daliegen.  Es  besteht 
darin,  dass  periodisch  nach  einer  Reihe  von  rasch  aufeinanderfol- 
genden Athemzügen  (höchstens  30)  eine  lange,  oft  plötzlich  ein- 
tretende Athempause  (Apnoe)  sich  einstellt,  worauf  zuerst  langsam 
^d  unregelmässig  die  Athembewegungen  wieder  einsetzen,  mit  der 
Zeit  wieder  rascher  aufeinander  folgen  bis  zu  einer  Dispnoe;  damit 
^^  der  Cyklus  vollendet,  der  sich  nun  in  gleicher  Weise  immer  von 

•)  Ebensowenig  klargelegt  ist  der  Schwindel  infolge  von   toxischen  Ein- 
^ü.ssen,  bei  der  Seekrankheit  etc. 

**}  Das  Athmungsphänomen  wurde  von  Cheyne  im  Jahre  1816  zum  ersten- 
nial  beschrieben.  Stokes  gab  im  Jahre  1804  eine  genauere  Schilderung  des- 
*lben,  und  einige  Jahre  später  wurde  diese  Erscheinung  (unabhängig  von  den 
genannten  beiden  Forschern)  von  Schiff  neu  aufgefunden,  experimentell  studiert 
und  eingehend  erörtert. 

T.  Monakow,  G«'himpathologic.  18 
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ii  gegenübergestellt  werden.  Nur  durch  eine  von  beiden  Gesichts- 
k  punkten  aus  übereinstimmende  Antwort  können  wir  zu  einer  rich- 
^ügen  Ansicht  über  die  Vertretung  der  Körpersensibilität  in  der 
»JKmde  gelangen. 

\ii '  Dass  nach  Abtragung  der  motorischen  Zone  auch  die  sensiblen 

i^  Oomponenten  wesentlich  geschädigt  werden,  darüber  sind  die  meisten 
fe^Antoren  einig;  eine  andere  Frage  ist  die,  ob  die  Schädigung  nach 
li^iAbtragung  alles  dessen,  was  erregbar,  eine  absolute  ist  (Munk)  und 
i^.ob  die  erregbare  Zone  sich  vollständig  mit  der  sensiblen  deckt 
[l^^llder  nicht.  Meines  Erachtens  sind  die  Grenzen  beider  Zonen  nicht 
^guiz  identische,  wenn  sie  schon  zahlreiche  gemeinsame  Berührungs- 
F^ipankte  haben.  Die  motorische  Zone  ist,  anatomisch  aufgefasst,  das 
^) ürsprungsgebiet  der  Pyramidenbahn;  nach  Zerstörung  jener  geht 
'y  diese  völlig  zugrunde,  nach  letztgenanntem  Eingriff  wird  aber  die 
^Schleife  (d.  h.  die  corticale  Zuführungsbahn  für  die  Sensibilität)  noch 
^louim  nennenswert  im  Sinne  einer  Atrophie  beeinflusst.  Anders  ver- 
i^ildLlt  es  sich,  wenn  neben  der  motorischen  Zone  auch  noch  der  ganze 
i^Pteieiallappen  mit  entfernt  wird:  nun  erst  stellt  sich,  vorausgesetzt^ 
PjdMW  es  sich  um  neugeboren  operierte  Thiere  handelte,  eine  deutliche 
^.^ktrophie  der  sogenannten  Eindenschleife  ein  und  mit  dieser  eine 
^'Mlche  in  den  gekreuzten  Kernen  der  Hinterstränge.*)  Mit  anderen 
|£  Worten,  um  anatomisch  eine  Beziehung  zwischen  Cortex  und  den 
!F^X!enien  der  Hintersträuge  nachweisen  zu  können,  ist  eine  grosse, 
^'^Vroit  über  die  erregbare  motorische  Zone  nach  hinten  hinaus  sich 
^cntreckende  Entrindung  nothwendig. 

In  der  Anordnung  der  motorischen  und  der  sensiblen  Felder,  die 
i" Ja  mehrfach  sich  decken,  ist  ein  wichtiger  principieller  Unter- 
^  sohle d  vorhanden.  Die  motorischen  Sphären  sind  klein  und  ziem- 
^lioh  scharf  begrenzt  (entsprechend  der  Gruppierung  ihrer  Nerven- 
yadlencomponenten).  Die  sensiblen  Felder  dagegen  zeichnen  sich 
:.  dnrch  mächtige  Ausdehnung  und  schlechte  Abgrenzung 
flberhaupt  aus. 

Dieser  principielle  Unterschied  findet  sich  übrigens  nicht  nur 
im  Cortex,  sondern  schon  in  den  niederen  primären  Centren  klar 
angedeutet,  und  er  ist  durch  die  allgemeinen  Gesetze  der  Hirn- 
arohitektonik  begründet.  Bekannt  ist  vor  allem  die  scharfe  Ab- 
grenzung der  motorischen  Nervenkerne  im  Rückenmark, 
gogen  welche  die   diffuse  Verbreitung   der   grauen    Massen 


*)  In  den  Kernen  der  Hinterstränge  endigt  bekanntlich  ein  grosser  Theil 
dar  hinteren  spinalen  Wurzeln;  es  ist  dalier  an  der  Betheiligung  jener  an  der 
Sensibilität  nicht  zu  zweifeln. 
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und  Heranziehung  von  Hilfscentren  anderseits  gerade  mit  Rücksicht 
auf  die  Periodicität  modificiert  wird,  das  ist  noch  völlig  unbekannt; 
doch  thut  man  gut,  im  allgemeinen  daran  zu  denken,  dass  die  Eeiz- 
folgen  bei  Erregungen  eines  Centrums  nicht  sofort  zu  sistieren 
brauchen,  wenn  die  Reizursache  zu  wirken  aufgehört  hat,  sondern 
dass  hier  Raum  ist  für  compliciertere  Entfaltungen  der  Reizwirkung 
(einer  Ansteigung,  Remission  etc.)  im  selben  Sinne,  wie  das  successive 
Ansteigen  der  Athemzüge  vorhanden  ist. 

Die  meisten  Autoren,  welche  neue  Erklärungen  für  das  Cheyne- 
Stokes'sche  Athmungsphänomen  gegeben  haben,  machten  mit  Traube 
die  herabgesetzte  Erregbarkeit  der  respiratorischen  Centren  zur 
Grundlage  ihrer  Theorien.  Bemerkenswert  ist  vor  allem  die  von 
Filehne  aufgestellte  Erweiterung  der  Traube'schen  Theorie.  Der- 
selbe räumt  nämlich  den  vasomotorischen  Centren  bei  dem  Zu- 
standekommen des  Phänomens  eine  hervorragende  Rolle  ein.  Wenn 
Filehne  chloroformierte  Thiere  mit  Morphium  behandelte,  konnte 
er  das  Phänomen  künstlich  hervorrufen.  Während  der  dabei  auf- 
tretenden Athempause  stieg  der  allgemeine  Blutdruck,  und  es  trat 
eine  lebhafte  Anämie  der  Schleimhäute  ein.  Diese  Anämie  fasste 
Filehne  als  Folge  einer  Reizung  der  vasomotorischen  Centren  durch 
das  Erstickungsblut  auf.  Die  Vorgänge  beim  Cheyne-Stokes' sehen 
Athmungsphänomen  denkt  sich  nun  Filehne  vermittelt  durch  das 
vasomotorische  Centrum,  das  durch  das  Erstickungsblut  ebenfalls 
und  vor  den  Respirationscentren  in  Reizzustand  komme  und  Gefäss- 
krampf  bewirke.  Durch  die  Zusammenziehung  der  Gefässe  im  ver- 
längerton Mark  entsteht  eine  Anämie  des  Respirationscentrums  und 
fiadm-ch  ein  stärkerer  Reiz  auf  die  dort  angesammelten  Nervenzellen 
als  durch  das  Erstickungsblut  allein,  und  die  Respiration  kommt 
nieder  in  Gang.  Nach  erfolgten  Athemzügen  schändet  der  Gefäss- 
spasmus  wieder,  ja  es  tritt  eine  Erweiterung  der  Gefässe  ein;  der 
B^iz  genügt  nicht  mehr  zur  Auslösung  der  Respiration,  und  nun  tritt 
•lip  Athempause  ein. 

Die  Filehne'sche  Theorie,  die  auch  in  Gowers  einen  theilweisen 
Anhänger  gefunden  hat,  erklärt  wohl  das  Rhythmische  in  den  Vor- 
gängen in  ganz  befriedigender  Weise ;  allein  sie  rechnet  mit  zu  vielen 
unbekannten  Factoren  und  ist  dabei  mit  Rücksicht  auf  ihre  ana- 
tomische Grundlage  zu  unsicher.  Auch  ist  zu  bemerken,  dass  manche 
''er  experimentellen  Thatsachen,  auf  denen  sie  ruht,  noch  bestrit- 
ten sind. 

Die  von  Rosenbach  gegebene  Theorie  ist  grundsätzlich  von  der 
Traube'schen  nicht  verschieden  und  bringt  eigentlich  zur  Erklärung 
d^r  Periodicität  wenig  Neues. 

18* 
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Genug,  aus  der  grundsätzlichen  anatomischen  Verschiedenheit 
der  Anlagen  für  die  Motilität  einer-  und  für  die  Sensibilität  ander- 
seits ist  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu  entnehmen,  dass  das 
4X>rticale  Gebiet  für  die  Sensibilität  des  Körpers  umfangreicher  ist 
•la  dasjenige,  von  dem  aus  noch  isolierte  Bewegungen  von  beson- 
m  Muskelgruppen  hervorgerufen  werden  können;  es  ist  aber 
ler  anzunehmen,  dass  die  motorische  Region  in  der  Fühlsphäre 
''ar  enthalten  ist,  dass  letztere  aber  namentlich  lateral-  und  occi- 
jpitalwärts,  wahrscheinlich  auch  medialwärts  sich  weit  über  jene  er- 
mbteckt. 

c)  Die  oortioalen  Oentren  für  den  Opticus. 

Die  Frage  nach  der  Vertretung  der  Netzhaut  in  der  Grosshirn- 
xinde  und  nach  der  Organisation  des  corticalen  Sehapparates  bildet 
;^in  sehr  ausgedehntes  und  von  zahlreichen  Forschem  mit  Vorliebe 
^^rtndiertes  Capitel  der  modernen  Himphysiologie;  es  hat  diese  Frage 
i^.^peit  den  ersten  Mittheilungen  Hitzigs  über  ein  Sehcentrum  im  hin- 
"^i^eren  Abschnitt  des  Grosshims  eine  ganze  Geschichte  hinter  sich. 
LAjnch  hier  machten  sich  anfangs  bedeutende  Controversen  geltend, 
fcind  wenn  auch  gegenwärtig  noch  über  manche  nicht  unwesentliche 
fejponkte  eine  Einigung  fehlt,  so  nähert  man  sich  doch  von  Jahr  zu 
I^Jahr  einer  grösseren  Verständigung.  Zur  Klärung  der  Ansichten 
^liaben  die  neueren  Fortschritte  in  der  vergleichenden  Anatomie  und 

iogenie,  in  der  experimentellen  Anatomie,  insbesondere  aber  die 
bthologischen  Beobachtungen   am  Menschen   mächtig  beigetragen. 

gegenwärtig  noch  bestehenden  Widersprüche  beziehen  sich  vor- 
legend auf  die  niederen  Thiere  und  dürften  vor  allem  darauf 
(timrückzufuhren  sein,  dass  man  sich  noch  nicht  genügend  verstän- 
v^ügt  hat  über  den  Begriff  des  Sehens.*) 

*  Bei  der  Darstellung  des  gegenwärtigen  Standes  der  Frage  nach 

ilder  Bolle  des  Cortex  beim  Sehact  empfiehlt  es  sich,  daran  zu  er- 
t^jnnem,  dass  der  Sehnerv  bei  den  Wirbelthieren  zwei  Hauptwurzeln 
jjbftt,  eine,  die  im  vorderen  Zweihügel,  resp.  Lob.  opticus  (phylo- 
;;^9netisch  alte),  und  eine,  die  im  Corp.  genicul.  ext.  und  Pulvinar 
(^{phylogenetisch  junge)  endigt.  Bei  den  niederen  Wirbelthieren, 
g'^deren   Grosshimmantel  schlecht  entwickelt   ist,    bildet  der  vordere 

r 

*)  Das  Bewusstwerden  eines  Lichteindruckes  ist  eine  nicht  genügende 
^iXNlfixiition  für  den  Sehact.  Es  ist  denkbar,  dass  ein  Thier  durch  einen  operativen 
rJBiiigriff  hinsichtlich  des  Verständnisses,  resp.  des  Wiedererkennens  des  Walir- 
/|HllommeDen  schwer  geschädigt  wird,  dass  es  keine  Zeichen  von  wirklich  zum 
.'Sswusstsein  kommenden  LichteindrUcken  verräth,  dabei  aber  doch  die  Fähigkeit, 
4ieh  im  Raum  zu  orientieren  und  Hindernisse  zu  umgelien,  nicht  wesentlich 
4rfiibüs&t  Ist  nun  ein  solches  Thier  auch  als  völlig  blind  zu  bezeichnen? 
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Die  Pulsfrequenz  wird  durch  sehr  verschiedene  functionelle  und 
organische  Vorgänge  im  Gehirn  beeinflusst;  bald  ist  sie  beschleunigt, 
bald  verlangsamt  und  nicht  selten  unregelmässig.  Bei  Beschleunigung 
der  Pulszahl  ist  in  erster  Linie  an  ein  begleitendes  Fieber  zu  denken. 
Die  Pulszahl  kann  aber  auch  unabhängig  vom  Fieber  und  ohne  sol- 
ches lediglich  durch  pathologische  nervöse  Veränderungen  (nament- 
lich im  verlängerten  Mark)  hervorgerufen  werden,  sie  ist  dann  als 
eine  Lähmungserscheinung  aufzufassen.  Dabei  kann  der  Puls  auch 
unregelmässig  werden.  Die  Entartung  in  der  Umgebung  des  Vagus- 
kerns und  in  diesem  selbst  ist  durch  eine  hohe  Pulszahl  geradezu 
charakterisiert.  Auch  leichte  Drucksteigerung  im  Gehirn  und  Keizung 
gewisser  Oberflächenabschnitte  verursachen  eine  Beschleunigung  des 
Herzschlages. 

Eine  weit  höhere  diagnostische  Bedeutung  als  der  Pulsbeschleu- 
nignng  kommt  der  Pulsverlangsamung  zu,  die  wohl  stets,  wenn 
sie  anhaltend  ist,  und  wenn  Herzerkrankung,  Cholämie,  anämische 
Zustande  etc.  ausgeschlossen  sind,  auf  eine  mechanische  directe  oder 
indirecte  Beizung  des  Vaguscentrums  zurückzuführen  ist. 

Welche  specielle  Granglienzellengruppe  des  Vagus  hiebei  in 
Frage  kommt,  ist  freilich  noch  nicht  festgestellt;  vielleicht  handelt 
es  sich  aber  da  um  jenen  Kern,  der  lateral-dorsal  vom  Hypoglossus- 
kem  (derselbe  wird  allerdings  meist  zu  den  Phonationskernen  ge- 
rechnet) liegt;  wenigstens  sah  ich  in  einem  Falle  von  sehr  aus- 
gesprochener monatelanger  Tachycardie  diese  Zellengruppe  total 
degeneriert.  Vagusreizung  kann  durch  verschiedene  Processe  zustande 
kommen.  Zunächst  beobachtet  man  sie  verhältnismässig  früh  bei 
entzündUchen  Processen,  namentlich  im  verlängerten  Mark  und  in 
der  Umgebung  der  Brücke,  wo  ihr  die  Bedeutung  eines  Localzeichens 
•beigelegt  werden  kann;  es  ist  aber  auch  schon  vorgekommen,  dass 
'>ei  Herden  in  der  Brücke  und  dem  verlängerten  Mark  eine  Puls- 
verlangsamung  nicht  eintrat. 

Häufiger  als  bei  localisierten  Erkrankungen  entsteht  die  Puls- 
verlangsamung  auf  indirecte  Art,  und  zwar  durch  Steigenmg  des 
l^nickes  in  der  Schädelkapsel  (Hydrocephalus,  Hämatome  der  Dura 
n^^ter,  Blutung  in  die  Ventrikel,  Hirngeschwülste  etc.),  oder  sie  wird 
^^ch  Reizzustände  in  den  Hirnhäuten  und  auf  andere  reflectorische 
Weise  hervorgerufen.  Sie  ist  dann  von  gesteigerten  Kopfschmerzen, 
^^^sstseinsstörung  u.  dgl.  begleitet.  Der  Puls  kann  auf  .50,  40, 
^  in  der  Minute  zurückgehen;  in  der  Regel  sinkt  er  auf  42 — 4ö. 
^^s  Auftreten  dieses  sogenannten  Himdruckpulses  ist  von  grosser 
^^gnostischer  Bedeutung.  Ist  gleichzeitig  eine  fieberhafte  Tem- 
P^^atursteigerung  vorhanden,  so  kann  der  Puls  bei  Hirndruck  gleich- 
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wohl  verlangsamt  sein,  resp.  eine  der  Temperaturerhöhun 
sprechende  Beschleunigung  unterbleiben.  Dies  kommt  nam 
bei  Erkrankungen  der  Hirnhäute  und  im  Kindesalter  (tube 
Meningitis)  nicht  selten  vor.  Chronischer,  langsam  sich  entwie' 
Hirndruck  bewirkt  in  der  Regel  einen  sehr  ausgesprochene! 
druckpuls  nicht,  weil  der  Vaguskern  sich  einer  allmähli« 
tretenden  Drucksteigerung  in  der  Schädelkapsel  anpasst.  ] 
Eintreten  eines  Hirndruckpulses  ist  ein  rasch  und  kräftig  wii 
Reiz,  d.  h.  eine  acut  einsetzende  Ursache  nothwendig.  Besc 
gung  des  Pulses  nach  vorausgegangener  Verlangsamung  m 
bunden  mit  Arhythmie  gilt  als  ein  ungünstiges  Zeichen.  Lac 
arhythmischer  Puls  kommt  bei  functionellen  Erkrankungen  seh 
vor  und  weist,  wenn  Herzaffectionen,  Vergiftung  durch  Tab 
andere  Stoffe  nicht  nachweisbar  sind,  auf  eine  organische  ] 
kung  in  tieferen  Hirntheilen  hin.  Dagegen  ist  langsamer  Puls 
cardie)  allein  noch  kein  Beweis  für  eine  derartige  Erkra 
denn  er  wird  nicht  so  selten  bei  allen  möglichen  functionell 
rungen  beobachtet;  doch  sinkt  bei  ihnen  die  Pulszahl  selte 
48  in  der  Minute. 

V.  Erbrechen. 

Ein  weiteres  diagnostisch  wichtiges  Symptom  bei  orga 
Hirnerkrankungen  ist  das  Erbrechen.  Das  cerebrale  Erbrech 
steht  durch  Reizung  des  sogenannten  „ Brechcentrums "  i 
längerten  Mark.  Es  kann  Zeichen  einer  allgemeinen  Hirnerkr 
oder  auch  eines  Herdes  sein;  stets  ist  es  aber  bedingt  durc 
Reizung.  Letzteres  schränkt  seinen  Wert  in  local-diagno 
Beziehung  ein.  Ebenso  wie  das  gewöhnliche  nervöse  Erbrec 
auch  das  organisch  cerebrale  dadurch  charakterisiert,  dass 
fallend  leicht,  schmerzlos,  ohne  Uebelkeit,  ohne  längeres  '' 
erfolgt  und  in  der  Regel  unmittelbar  nach  der  Nahrungsaufnah 
einstellt.  Bisweilen  geht  aber  reichliche  Speichelabsonderung 

Die  Qualität  der  Nahrung  hat  auf  das  Erbrechen  kein 
fluss.  Das  Erbrechen  trifft  häufig  mit  Zunahme  der  andere 
erscheinungen  zusammen.  Rasches  Aufrichten,  Drehen  des 
psychische  Erregung  etc.  befördern  die  Brechneigung,  bezi 
weise  regen  zu  neuem  Brechact  an.  Das  Erbrechen  kann  ai 
leerem  Magen  und  am  Morgen  eintreten  und  sich  mehrmals 
holen;  bei  gefülltem  Magen  stellt  es  sich  allerdings  viel  1 
ein.  Bisweilen  handelt  es  sich  auch  nur  um  ein  Heranswürgen 
das  Genossene  schon  nach  kurzem  Aufenthalt  in  der  Spei 
entleert  wird,  ähnlich  wie  bei  der  Dysphagia  spastica. 


D.  Die  klinischen  Kennzeichen  der  organisclien  Himerkraukungen.       279 

Das  Erbrechen  bei  organischen  Himerkrankmigen  wird  bewirkt 
entweder  auf  reflectorischem  Wege,  d.  h.  durch  Reizung  z.  B. 
der  sensiblen  Aeste  der  Dura  (Meningitis)  oder  gewisser  oberfläch- 
lichen Himregionen  durch  kleinere  Tumoren,  Blutergüsse,  und  ist 
dann  mit  Kopfschmerz,  nicht  selten  auch  mit  Delirien  verknüpft, 
oder  es  erfolgt  auf  directen  Reiz  des  Vaguscentrums  durch  Steige- 
rung des  Himdruckes  und  im  Coma.  Jedenfalls  kann  es  bei  den 
verschiedenartigsten  Herden  eintreten. 

Auch  hier  spielt  sich  der  Brechact  um  so  leichter  ab,  je  rascher 
die  Reizursache  einsetzt.  Häufig  gehen  heftige  Kopfschmerzen  oder 
6'teigenmg  von  solchen  voraus,   und   bildet  der  Brechact  gleichsam 
einen  Abschluss  des  Schmerzparoxismus. 

Besonders  häufig  kommt  das  Erbrechen  bei  Erkrankungen  des 
verlängerten  Markes,  überhaupt  der  hinteren  Schädelgrube  vor.  Vor 
allem  sind  es  Tumoren,  die  zu  häufigem  Erbrechen  führen.    Jeden- 
falls zeigt  sich  dies  Symptom  bei  Tumoren  sehr  früh.     Aber  auch 
l>ei  allen  möglichen  anderen   Krankheitsprocessen  (Blutungen  etc.), 
a.uch  wenn  sie  an  der  Himoberfläche  ihren  Sitz  haben  und  nament- 
lich wenn   sie   mit  Steigerung  des  Hirndruckes   einhergehen,    kann 
es  zu  lebhaftem   Erbrechen   kommen.     Von  grosser   diagnostischen 
^Viehtigkeit  ist  das  Erbrechen  ferner  bei  Traumen  des  Schädels.  Bei 
Kopfschmerzen   mit  periodisch   auftretendem   Erbrechen   ist,    wenn 
Hemicranie,  Vergiftungen  und  Magenkrankheiten  ausgeschlossen  sind, 
»tets  an  eine  organische  Hirnaffection    (z.  B.  an  Tumor)  zu  denken. 
Anderseits   ist   nicht   zu  vergessen,    dass   das  Erbrechen   unter  Um- 
ständen bei  ausgedehnten  und  den  Schädelraum  beschränkenden  Er- 
trankungen fehlen  kann,  wenn  solche  sehr  langsam  sich  entwickeln, 
d.  h.  sich  einschleichen. 

Ausser  dem  Erbrechen  kommen  bei  organischen  Hirnerkran- 
kungen nicht  selten  auch  noch  eigentliche  Störungen  der  Ver- 
tlauungsorgane  vor,  z.  B.  Appetitlosigkeit,  Obstipation  etc.  Sie  haben 
indessen  nichts  besonders  Charakteristisches. 

TL  Stomngen  des  Bewusstseinn  und  der  Psyche. 

Beeinträchtigung  des  seelischen  Lebens  fehlt  im  Verlaufe  von 
^lironischen  organischen  Himleiden  nur  selten  gänzlich;  doch  tritt 
Sie  im  Anfang  weniger  in  den  Vordergrund  als  andere  Hirnerschei- 
iiungen. 

Alle  Seiten  des  geistigen  Lebens  können  eine  gewisse  Störung 
erfahren;  meist  handelt  es  sich  um  eine  Herabsetzung  der  ver- 
schiedenen Fähigkeiten.  Auffallend  ist  hier  im  Gegensatz  zu  den 
gewohnlichen  functionellen  Psychosen,    die  selbstverständlich  neben 
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einer  organischen  Hirnerkrankung  bestehen  können,  der  häufig  grnl> 
elementare   Charakter    der  seelischen   Ausfallserscheinungen,    ileist 
handelt  es  sich  bei  chronischen  Zuständen  dieser  Art  um  eine  mebr 
oder  weniger  ausgesprochene  Schädigung  der  Urtheilskraft,  des  G^ 
dächtnisses,  der  Willensenergie  etc.     Mitunter  sieht  man  aber  auch, 
dass   solche   elementare   Störimgen    selbst    bei    recht    ausgedehnten 
Herden  (z.  B.  bei  Tumoren,  Abscessen)  gänzlich  fehlen ;  das  rnheil 
kann   dann    bis   zum  Eintritt   von  allgemeinen  Erscheinungen  gänz- 
lich   ungetrübt    sein;    doch    kommen    hypochondrische    Depressioa. 
Angstzustände,  die  bis  zur  wilden  Verzweiflung  sich  steigern  können, 
u.  dgl.  in  solchen  Fällen  nicht  selten  vor.  Im  weiteren  Verlaufe  der 
Krankheit    können    sich   Gemüthsstimipfheit,    Oberflächlichkeit   der 
Atfecte,  Abnahme  des  Interesses  für  die  Aussenwelt,  verbunden  mit 
Zerfahrenheit,   Reizbarkeit,   Eigensinn,    Geiz,  allmählich  bemerkbar 
macheu   (dies   alles   vorwiegend  bei  ausgedehntem  Ergriffensein  des 
(.Trosshirns).     Dazu   kommt   eine   gewisse    Weichheit   des   Gi>müthes 
und  eine  Eührseligkeit,    die    an  Paralyse   erinnern.     Vorübergehend 
zeigen  sich  allerdings  auch  Aufregungszustände,  und  bisweilen  tretea 
bei    rascher    Steigerung    der    Allgemeinsymptome    auch    Delirien* 
auf.     Besonders    charakteristisch    für    gröbere    organische    Rinden- 
lilsionen    sind    die    jene    psychischen    Defecte    begleitenden    Wahr- 
nohmimgsstörungen,  aphasische  Störungen  und  Hemiparesen. 

Was  die  Störungen  des  Sensoriums  anbetrifft,  so  kommen 
alle  möglichen  Abstufungen  zwischen  einer  einfachen  Trübung  des 
Bewusstseins  ^Benommenheit,  Dämmerzustand;  und  völliger  Aut- 
hebuug  zur  Beobachtung.  Auch  diese  Stönmgen  treten  meist  eist 
gegen  Ende  der  Krankheit  oder  nach  rasch  erfolgenden  Verschlimme- 
rungeu  der  übrigen  Hirnsyniptome,  beziehungsweise  nach  plötzlich 
einwirkenden  Reizursaohen  i  Schädelverletzung,  Hirnblutung.  Hydro- 
cephalus  eti'.»  auf. 

Gelingt  i»s,  durch  Anreden  die  Aufmerksamkeit  des  benom- 
menen, theilnahmslos  daliegenden  Patienten  iiir  einige  Zeit  xu 
fesseln  und  ihn  zum  Sprechen  zu  veranlassen,  so  nennt  man  diesen 
Zustand  Somnolenz  «^erster  Grad  der  Bewusstseinstrübung).  D^^ 
Ki'anke  kann  sieh  noch,  wenn  auch  mühsam,  orientieren  und  gi^»^ 
bisweilen  correcte,  vernünftige  Antworten. 


^^  l>u\^U>on  könnou  mit  Halluoiimtioncn  einhet^hen.  und  liAufig  geht  dtf 
DeUrleu  ein  Vorstiiiiiiim  mit  Heizbarkeit,  h\')K'kchondriächfiin  und  somlgem^^^ 
voraus.  Pio  Siiinestilusi^hungoii  kCiuiien  sich  auf  eine  specielle  Shmessphii«  «^ 
«chr&iikeu  und  v^hne  LVlirien  sich  einstellen,  dann  durch  die  OerÜichkieit  ^ 
Klndenorkrankiui^  lH>>ttmmt  sein:  bisweilen  treten  sie  einseitig  auf. 
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Eine  weitere  Stufe  bildet  der  Sopor.  Der  Kranke  liegt  im 
Halbschlaf  da,  er  ist  stumpf  gegen  Sinnesreize ;  hie  und  da  murmelt 
er  still  etwas  vor  sich  hin  (mussitierende  Delirien);  doch  kann  er 
aus  dem  Halbschlaf  noch  ziemlich  leicht  geweckt  werden.  Er  ist 
tahig,  sich  in  beschränktem  Grade  im  Bett  zu  bewegen,  er  hat  noch 
eiae  dunkle  Ahnung,  wo  er  ist,  und  kann  mit  Ja  und  Nein  ant- 
worten; doch  verfällt  er,  sich  selbst  überlassen,  sofort  wieder  in  den 
alten  Zustand  zurück. 

Einen   noch   tieferen  Grad  der  Bewusstseinsstörung  bezeichnet 

man  mit  Stupor:  der  Kranke  öffnet  noch,  angeredet,  schwerßlllig  die 

Augen,  starrt  aber  verworren  die  Umgebung  an  und  vermag  sich  weder 

zeitlich  noch  örtlich  zurechtzufinden;  er  kann  aber  noch   schlucken, 

wenn  man  ihm  die  Speisen  mit  dem  Löffel  reicht,   und  auch  mit 

den  Extremitäten  noch  einzelne  reflectorische  Bewegungen  ausführen. 

Die  Reflexe  sowohl  der  Pupillen  als  der  Haut  und  der  Sehnen  sind 

noch  vorhanden,  ja  es  kommt  in  diesem  Zustande  nicht  selten  erhöhter 

iluskeltonus  und  auch  tonischer  Krampf  in  einzelnen  Muskelgruppen 

vor.  Auch  folgen  die  Augen  bisweilen  noch  reflectorisch  dem  Licht. 

Das   tiefste   Stadium    der  Bewusstseinsstörung   ist   das    Coma. 

Hier  ist  jede    bewusste    und    unbewusste   Reaction    auf    Sinnesreiz 

ebenso  wie  jede  spontane  Kegung  vollständig  erloschen.  Der  Coma- 

töse  ist  weder  durch  Anreden  noch  durch  Aufrütteln  zu  irgend  einer 

Lfebensäusserung  zu  bringen.  Er  liegt  da  wie  in  ganz  tiefem  Schlaf. 

Die  Glieder   sind   schlaff;    die  Muskeln   haben  ihren  Tonus  verloren 

^^nd  die  Sehnenreflexe    sind    völlig  aufgehoben.    Schlucken   ist   un- 

^•^glich ;  in  den  Mund  gebrachte  Flüssigkeiten  fliessen  einfach  wieder 

"^rau8.    Der  Sphincter  Ani  setzt  dem  eindringenden  Finger  keinen 

Widerstand  entgegen.   Die  Pupillen  reagieren  auf  nicht  mehr  Licht 

'^^d  sind  eng  oder  ganz  weit  (letztes  Stadium).  Die  Conjunctiva  der 

*^"gen  und  die  Hornhaut  können  berührt  werden,  ohne  dass  Lidschluss 

^''^blgt.   Die  Augenlider  sind  halb  geöffnet.    Das  Athmen  kann  noch 

^Vthmisch  sein,  ist  aber  häufig  unregelmässig.  Bisweilen  ist  die  Zahl 

^^^  Athemzüge   vermindert,    die  Excursionen   des  Thorax   sind    er- 

>^iöbiger,  und  dann  und  wann  zeigt  sich  der  schon  im  Vorstehenden 

»^Schilderte  Cheyne-Stokes'sche  Athmungstypus. 

Gegen  Ende  des  Lebens  nimmt  die  Athmung  einen  röchelnden 
^^rakter  an.  Schliesslich  werden  durch  die  Aus-  und  Einathmung 
^^  Kasenflügel  und  die  gelähmten  Wangen  wie  Segel  ein-  und  auf- 
^^Masen,  wodurch  die  charakteristische  Erscheinung  des  sogenannten 
^bakblasens  entsteht.  Der  Puls  ist  anfangs  langsam,  wird  aber  all- 
•iahlich  beschleunigt  und  unregelmässig,  dazu  klein.  Auch  stellt  sich 
^^>villkürlicher  Abgang  des  Urins  imd  Stuhls  ein. 


p. 
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Alle   diese   letzterwähnten    Erscheinungen    werden    meist 
beim  höchsten  Grade  des  Coma  und  kurz  vor  Eintritt  des  To 
beobachtet.     Ein  Erwachen  aus   diesem  Zustande  gibt  es  nur  i 
nahmsweise,    kommt   aber   z.    B.    nach   paralytischen  Anfallen 
Selbstverständlich  gibt  es  zwischen  allen  den  angeführten  Gra 
der  Bewusstseinsstörung   viele  Uebergangsstufen.    So  kann  es 
kommen,    dass  der  Kranke  wohl  noch  auf  Sinnesreize  und  An: 
reagiert,  dass  aber  die  Muskelgruppen  sich  im  tonischen  oder  kl 
sehen  Krampfzustande  befinden,  dass  der  Nacken  starr  ist  und 
Kopf,  sowie  die  Augen  in  Zwangsstellung  seitwärts  gerichtet 
(epileptiformer  Anfall).     Und  umgekehrt  wird  mitunter  beobacl 
dass  der  Patient  ganz  bewusstlos  daliegt,  die  Extremitäten  aber 
im  Krampfzustande  befinden. 

Ein  plötzlich  einsetzendes  Coma  wird  als  Apoplexie  bezeicl 
der  Kranke  sinkt  wie  von  einem  Schlage  getroffen  zusammen 
bleibt  in  diesem  reactionslosen  Zustande  einige  Stunden  bis  höchs 
einige  Tage;  dann  erwacht  er  langsam.  Nach  dem  Erwachen  b! 
meistens  eine  halbseitige  Lähmung  oder  eine  Hemianopsie  zur 
Von  diesen  Zuständen  wird  später  bei  der  Behandlung  der  1: 
blutungen,  sowie  der  Embolie  und  Thrombose  der  Hirnarterien  n 
die  Rede  sein. 

Der  comatöse  Zustand   kommt   in   allen  Abstufungen  vor: 
plötzlicher   Unterbrechung    der   Blutzufuhr    zum    Gehirn    lEmb 
Blutung,   Thrombose),  bei  epileptischen  Anfällen,  bei  Vergiftui 
(tiefer  Alkoholrausch,  Chloroform-  und  Aethernarkose,  Urämie, 
betes  etc.)  und  endlich  bei  Traumen  des  Schädels. 


h)  Die  Herderscheinungen. 

Belehren  uns  die  allgemeinen  Himerscheinungen,  dass  das 
him  von  einem  Krankheitsprocess  ergriffen,  resp.  in  einen  soU 
mit  hereingezogen  ist,  gewähren  sie  uns  femer  einen  Wink^  wel< 
Natur  dieser  Process  ist,  so  wird  uns  der  Aufschluss,  in  wel 
Hirnpartie  der  Sitz  des  Leidens  zu  suchen  ist,  durch  die  H< 
erscheinungen  zutheil. 

Unter  Herderscheinungen  versteht  man,  wie  schon  früher 
vorgehoben  wurde,  auf  bestimmte  Muskelgruppen  und  Körperth 
sowie   auch   auf  einzelne  Sinne  beschränkte  Lähmnngs-  und  i 
erscheinungen,   die   erfahrungsgemäss   eintreten  müssen,  wenn 
Gehirn    an    ganz    bestimmt    begrenzten    Stellen   eine    Schfidig 
(Leitungsunterbrechung   oder   Reizung)    eriitt^i   hat.     Eine  H 
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erscheinung  ist  z.  B.  die  bilaterale  Hemianopsie,  d.  h.  Blindheit 
beider  gegenüberliegenden  Netzhauthälften,  von  der  man  in  Er- 
fahrung gebracht  hat,  dass  sie  stets  und  nur  dann  eintreten  muss, 
wenn  ein  Tractus  opticus  oder  die  centrale  optische  Bahn  auf  einer 
Seite  an  irgend  einer  Stelle  ihres  Verlaufes  vollständig  unterbrochen 
Nvird.  Eine  Herderscheinung  ist  ferner  die  Hemiplegie,  die  erfahrungs- 
^'emäss  aus  einer  Ursache  nur  nach  Continuitätsunterbrechung  der 
corticalen  motorischen  Bahn  eintritt. 

Herderscheinungen  können  einzeln  oder  auch  mehrere  zusammen 
lind  in  allen  Graden,  resp.  Abstufungen  zur  Beobachtung  kommen. 
Bisweilen  sind  sie  mit  functionellen  Stöningen  und  in  der  ßegel  mit 
allgemeinen  Himerscheinungen,  oft  allerdings  nur  vorübergehend, 
verknüpft.  Bei  acut  einsetzenden  Krankheitszuständen  fehlen  diese 
Erscheinungen  wohl  nie.  Von  den  functionellen,  d.  h.  hysterischen 
partiellen  Lähmungs-  und  Reizerscheinungen  unterscheiden  sich  die 
Herderscheinungen  durch  einen  gewissen  rohen  Charakter  und  vor 
allem  durch  ihre  Constanz.  In  einzelnen  Fällen  ist  indessen  die 
differentielle  Diagnose  zwischen  beiden  nicht  leicht.*) 

Der  diagnostische  Wert  der  einzelnen  Herderscheinungen  ist 
t'in  verschiedener.  Manche  Symptome,  die  sich  anfangs  als  Herd- 
erscheinungen präsentieren,  stellen  sich  im  Verlauf  der  Beobachtung 
als  indireete  Symptome,  d.  h.  als  Fernwirkungen  heraus,  indem  sie 
vollständig  verschwinden.  Von  manchen  anderen  Erscheinungen  ist 
nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  ihnen  die  Bedeutung  eines 
localen  oder  eines  allgemeinen  Zeichens  zukommt;  hieher  gehört 
2-  B.  das  Erbrechen,  welches  bei  localer  Erkrankung  des  ver- 
längerten Markes  ein  früh  eintretendes  Herdsymptom  sein  kann, 
lö  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Hirnläsionen  aber  eine  allgemeine 
Erscheinung  ist.  Man  muss  daher  in  der  Beurtheilung  der  Hirn- 
^^yniptome  sehr  vorsichtig  sein.  Andere  Herderscheinungen  sind 
wieder  unzweideutig  und  weisen  sofort  auf  die  Erkrankung  einer 
ganz  bestimmten  Himpartie  hin. 

Die  Herdsymptome  lassen  sich  am  einfachsten  in  zwei  grosse 
^»mppen  zerlegen,  nämlich  in  Herderschemungen  seitens  der  Moti- 
lität und  in  solche  seitens  der  Sensibilität  und  der  Sinne.  Jedes 
Herdsymptom  kann  wieder  entweder  den  Charakter  der  Lälimung 
^der  den  einer  Beizung  tragen;  bisweilen  kommen  aber  Reizung  und 
l^hmung  nebeneinander  vor. 

*l  Hierauf  soll  später  bei  der  Besprechung  der  einzelnen  Herdsymptome 
^^^  eingetreten  werden. 


2S4  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehirnpatliologie. 

I.  Motorische  Störungen. 

a )  Läh munr/se^^scheiniingen, 

Untor  Lähmung  versteht  man  gewöhnlich  dio  Unlaliigkwt  «•in»*'^ 
]Musk(*ls,  einer  Muskelgruppe  oder  eines  Gliedes,  dem  Willensreiz  i^ 
g«.*horclien  und  in  Contractionszustand  zu  gerathen.  Eine  solche  Vo- 
fähigkeit  kann  bekanntlich    durch  sehr  verschiedene  Momente  her- 
vorgerufen sein.     In  einem  Falle  kann  dies  bedingt  sein  durch  Ent- 
artung oder  mechanische  Schädigung  (Fixierung)   des  Muskels  lilie?^ 
wird  zwar  allgemein  nicht  zur  Lähmung  gerechnet),  in  einem  anderen 
Falle    durch    Zerstönmg   der    zum  Muskel    führenden    motorischeiv 
Nerven.  Aber  auch  die  LTnterbrechung  der  zu  einem  Ursprungskoru. 
des  motorischen  Nerven  direct  und  indirect  in  Beziehung  tretemleiL 
{cortico-muskulären,  reiiectorischen,  ja  selbst  sensiblen)  Fasermasseu. 
kann  die  Beweglichkeit  der  Muskeln,  resp.   der  Extremitäten  starL 
beeinträchtigen.     Nach  jedem  dieser  Fälle  sehen  wir  mit  Kücksieht 
auf  di(»  Bewegimgsstörung  allerdings  einen  ganz   ähnlichen  Erfolg: 
d.  h.  das  ergritlene  (Jlied  gehorcht   dem  Willensimpuls   nicht  inelu- 
od(n*    nur    in  ungt^nügender  Weise.    Und  doch,    so    ähnlich    die  Be- 
wegungsstörungen   hinsichtlich    des   Nichtgehorchens   bei  obertiäch— 
Heller  Prüfung  auch  sind,  so  handelt  es  sich  bei  jedem  der  genanntere 
FälK»  in  Wirklichkeit  um  etwas  Verschiedenes.    Jedes  der  oben  ge- 
nannten MomiMite  ruft  eine  andere  Form  von  Bewegimgsbeeinträchti— 
gung  hervor;   und  nicht  jede  derselben   verdient  eigentlich  die  Be- 
zeichniuig  der  Lähmung. 

Als  Paradigma  der  echten  Lälmiung  darf  nur  der  Zustand  l>e- 
trachtet  werden,  bei  dem  jeder  nervöse  Einfluss  auf  den  Muskel 
aufgehoben  oder  wenigstens  stark  herabgesetzt  ist  und  der  Muskel 
eine  Schlalllieit  i  Atrophie  und  Verlust  der  elektrischen  Erregbarkeit 
fiir  ilii*  Reizung  vom  Nerven  aus)  zeigt.  Der  Typus  einer  solchen  ist 
ilie  Lähmung  infolge  von  Zerstörung  des  motorischen 
Muskelnerven.  Schon  die  durch  begrenzte  Läsion  des  ürspnmg»- 
kerns  eines  motorischen  Nerven  hervorgerufene  Lähmung  präsentiert 
sich  selten  als  Lähmung  im  soeben  angedeuteten  Sinne:  denn  beider 
Art  der  Vertretung  der  Muskeln,  z.  B.  im  Vorderhom  des  Kückea- 
marks,  braucht  eine  umschriebene,  eine  geringe  Höhenausdehnung 
einnelnnendt»  Läsion  des  Vonierhorns  den  Einfluss  des  Willens  aufdi»-' 
den  gestörten  Nervenkernen  zugewiesenen  Muskelgrappen  nicht  völlig 
aufzuheben:  denn  es  tinden  sich  die  nämlichen  Moskelgiuppen,  wen» 
auch  in  einem  anderen  Sinn,  noch  in  einer  ganzen  Beihe  VO0 
Höhenabscliuitten  des  Vorderhoms  reichlich  vertreten  (Ferner  und 
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erscheinung  ist  z.  B.  die  bilaterale  Hemianopsie,  d.  h.  Blindheit 
beider  gegenüberliegenden  Netzhauthälften,  von  der  man  in  Er- 
fahrung gebracht  hat,  dass  sie  stets  und  nur  dann  eintreten  muss, 
wenn  ein  Tractus  opticus  oder  die  centrale  optische  Bahn  auf  einer 
Seite  an  irgend  einer  Stelle  ihres  Verlaufes  vollständig  unterbrochen 
wird.  Eine  Herderscheinung  ist  ferner  die  Hemiplegie,  die  erfahrungs- 
f,'ema8s  aus  einer  Ursache  nur  nach  Continuitätsunterbrechung  der 
corticalen  motorischen  Bahn  eintritt. 

Herderscheinungen  können  einzeln  oder  auch  mehrere  zusammen 
und  in  allen  Graden,  resp.  Abstufungen  zur  Beobachtung  kommen. 
Bisweilen  sind  sie  mit  functionellen  Störungen  und  in  der  ßegel  mit 
allgemeinen  Himerscheinungen,  oft  allerdings  nur  vorübergehend, 
verknüpft.  Bei  acut  einsetzenden  Krankheitszuständen  fehlen  diese 
Erscheinungen  wohl  nie.  Von  den  functionellen,  d.  h.  hysterischen 
partiellen  Lähmungs-  und  Eeizerscheinungen  unterscheiden  sich  die 
Herderscheinungen  durch  einen  gewissen  rohen  Charakter  und  vor 
allem  durch  ihre  Constanz.  In  einzelnen  Fällen  ist  indessen  die 
differentielle  Diagnose  zwischen  beiden  nicht  leicht.*) 

Der   diagnostische  Wert  der  einzelnen  Herderscheinungen  ist 

t^in  verschiedener.    Manche  Symptome,  die  sich  anfangs  als  Herd- 

^irscheinungen  präsentieren,  stellen  sich  im  Verlauf  der  Beobachtung 

*fa  indirecte  Symptome,  d.  h.  als  Fernwirkungen  heraus,  indem  sie 

Vollständig  verschwinden.    Von  manchen  anderen  Erscheinungen  ist 

'^icht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  ihnen  die  Bedeutung  eines 

^Ocalen   oder   eines   allgemeinen   Zeichens   zukommt;  hieher   gehört 

^-   B.    das   Erbrechen,    welches    bei    localer   Erkrankung    des    ver- 

l^^ngerten  Markes    ein    früh   eintretendes  Herdsymptom   sein    kann, 

^^  der  Mehrzahl    der  Fälle  von  Hirnläsionen    aber   eine  allgemeine 

^-»t^cheinung   ist.     Man   muss   daher  in  der  Beurtheilung  der  Hirn- 

'^^i^mptome    selir    vorsichtig    sein.     Andere   Herdersclieinungen    sind 

^"ieder  unzweideutig   und   weisen  sofort  auf  die  Erkrankung   einer 

i^anz  bestimmten  Himpartie  hin. 

Die  Herdsymptome  lassen  sich  am  einfachsten  in  zwei  grosse 
^-»ruppen  zerlegen,  nämlich  in  Herderscheinungen  seitens  der  Moti- 
lität und  in  solche  seitens  der  Sensibilität  und  der  Sinne.  Jedes 
Herdsymptom  kann  wieder  entweder  den  Charakter  der  Lähmung 
<>der  den  einer  Reizung  tragen;  bisweilen  kommen  aber  Reizung  und 
^-ähmung  nebeneinander  vor. 

*i  Hierauf  soll  später  bei  der  Besprechung  der  einzelnen  Herdsymptome 
•^W  eingetreten  werden. 


2&G  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehirnpathologie. 

nur  um  eine  Schädigung  bestimmter  Bewegungsformen:  auch  l«l 
elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  selten  herabgesetzt,  und ' 
sie  es  ist,  fehlt  eine  ausgesprochene  Entartungsreaction. 

So  einfach  nach  diesen  gewöhnlich  angenommenen  GnuuJi 

schieden   die  Entscheidung,    ob    in   einem   Falle  eine  centrale 

eine  periphere  Lähmung  vorliegt,  auf  den  ersten  Blick  auch  i 

scheint,  so  gibt  es  doch  zahlreiche  Fälle,  in  denen  eine  exact« 

Stellung  des  Ursprungs  einer  Lähmung  ausserordentlich  soh^ 

geradezu  unmöglich  ist.     Dies  triffl  namentlich   bei  unvoUsti 

Aufhebung  der  Motilität  (Parese)  zu.     Hier  braucht  es,  wen 

die  Leitungsunterbrechung  sich  nur  auf  einen  Theil  der  Bund 

peripheren  Nervenstammes   beschränkt,   weder  zu    einer  Auf 

der  elektrischen  Erregbarkeit  (Entartungsreaction)  noch  oft  2 

nennenswerten  individuellen  Muskelatrophie  zu  kommen;  mit 

Worten,   die  Hauptkennzeichen  einer  peripheren  Lähmung 

fehlen.  Anderseits  gibt  es  corticale,  resp.  supranucleäre  Läsio 

denen  die   Bewegungsstörung  vorwiegend  Finger  und  Hand 

und  den  Ober-  und  Vorderarm  freilässt;  auch  gehört  es  nichi 

Seltenheiten,  dass  bei  cerebralen  Aifectionen,  und  nicht  nur  i) 

bar  nach  einem  stürmischen  Einsetzen  der  Krankheitsursache, 

während  längerer  Zeit,  eine  schlaffe  Lähmung  und  besonders  d 

Gliedes  sich  einstellt.*)  Endlich  kommt  es  vor,  dass  neben  neur 

Paresen  gleichzeitig   auch  noch  supranucleäre  bestehen,  so 

Eigenthümlichkeiten  jeder  dieser  Lähmungsformen  ver\i'ischl 

und  oft  verwickelte  Mischformen  entstehen.  Genug,  wenn  au 

Fälle,  in  denen  die  oben  aufgestellten  Regeln  zutreffen,  wei 

Mehrzahl  bilden,    so  fehlt  es  doch  nicht    an   Lähmungsfor 

denen  der  Antheil  der  beiden  Hauptneu ronenglied er  der  mot 

Bahn  an  der  Lähmung  sehr  schwer  festzustellen  ist,  und  in 

Fällen  muss  bei  der  differentiellen  Diagnose  das  Hauptge^ 

die  Nebenumstände  (Typus  und  feinere  Verbreitungsweise  ( 

mung,  Verhalten  der  Sensibilität,  der  Eeflexe,  ätiologische  I 

Entwicklung  der  Lähmung  etc.)  gelegt  werden.    Auf  noch 

Schwierigkeiten    stösst    man,    wenn    man    periphere    und 

Lähmungen  auseinanderhalten  will. 

Besonders  schwierig  ist  die  exactere  Beurtheilung  des  ü 
einer  Lähmung  an  solchen  Muskeln,  die  einer  directen  Prüft 
oder  schwer  zugänglich  sind,  wie  z.  B.  an  Augenmuskeln,  E 


*)  Wahrscheinlich  wird  dabei  durcli  dieselbe  Lähroungsurmclie, 
intensiv  wirkt,  indirect  auch  noch  das  periphere  Neuron  derart  beei: 
dass  es  vorübergehend  functionsunfähig  wird. 
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askeln  u.  dgl.;  hier  kommen  denn  auch  Verwechslungen  zwischen 
^urzellähmungen  und  Kernlähmungen  wenigstens  ausserordentlich 
Infig  vor;  haben  sich  doch  bei  genauerer  mikroskopischen  Prüfung 
le  meisten  als  Nuclearlähmungen  aufgefasst^n  Augenb(^wegungs- 
^ningen  als  Wurzellähmungen  herausgestellt.  Leichter  ist  da  die 
tfferentielle  Diagnose  zwischen  den  Augenmuskellähmungen  corti- 
ftlen  und  peripheren  Ursprungs,  weil  erfahrungsgemäss  die  supra- 
Äcleären  Augenmuskellähmungen  ausnahmslos  den  Charakter  von 
•sociierten  Lähmungen  (z.  B.  Ausfall  beider  Seitwärtswender) 
ragen. 

Im  Gehirn  kann  man  bei  Herdläsionen  alle  Formen  der  Lähmung 
»obachten;  die  eigentlichen  schlaflPen,  auf  einzelne  Muskeln  sicli 
Jeziehenden  Lähmungen  kommen  indessen  nur  nach  Läsionen  der 
notorischen  Himnerven,  resp.  ihrer  Kerne  vor.  Jeder  motorische 
BBnmerv'  kann  gelegentlich  isoliert  und  häufiger  noch  in  Verbindung 
mi  anderen  motorischen  Nerven  oder  mit  anderen  Fasermassen  in 
Uhmmigszustand  versetzt  werden;  er  kann  vorwiegend  an  seinem 
Kern  (Xuclearlähmung)  oder  vorwiegend  an  seinen  Wurzeln  (Wurzel- 
Wimung)  geschädigt  werden,  und  in  jedem  der  Fälle  gestalten  sich  die 
Bewegungsstörungen  in  etwas  verschiedener  Weise,  doch  stets  so, 
iass  eine  schlaffe  Lähmung  erfolgt  (vorausgesetzt,  dass  nicht  gleich- 
witig  partiell  die  entsprechenden  corticalen  Faserantheile  betroffen 
«i^erden).  Meist  sind  durch  Herde  hervorgerufene  Lähmungen  ein- 
Kker  Himnerven  mi vollständig  und  auch  nicht  rein,  da  neben  den 
bezüglichen  Wurzeln  in  der  Kegel  noch  andere  Fasermassen  oder 
Dentren  mitergriffen  werden. 

1.  Hemiplegie. 

Weit  häufiger  und  für  eine  centrale  Läsion  bezeichnender  als 
Lähmungen  einzelner  motorischen  Nerven  sind  die  supranucleären 
öder  eigentlich  cerebralen  Bewegungsstörungen.  Solche  können 
äich  in  verschiedener  Weise  gestalten;  den  Grundtypus  einer  vom 
^tirn  ausgehenden  Lähmungsform  bildet  aber  die  Hemiplegie. 
Man  versteht  unter  letzterer  die  Aufhebimg  oder  Behinderung  der 
^dlkürlichen  Bewegungen  einer  ganzen  Körperhälfte,  und  zwar  aus 
^^^^er  centralen  Ursache.  Die  Hemiplegie  ist  daher  recht  eigentlich 
^^e  „Herderscheinung''. 

Die  Hemiplegie  ist  eine  häufige  Folge  von  apoplektischen  An- 
^llen  (sie  kann  aber  durch  die  differentesten  anderen  Läsionen  im 
'^Wm  hervorgenifen  werden)  und  bleibt  oft  als  Hauptsymptom 
^Mck,  wenn  der  Patient  aus  dem  apoplektischen  Coma  erwacht, 
^fangs   zeigen   die  Glieder   bei   der   totalen   Hemiplegie   das   Bild 
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einer  schlaffen  Lähmung:  der  Mundwinkel  der  gelähmten  Seite  hängt 
tief  herab;  die  Nasolabialfalte  ist  verstrichen  imd  der  Mund  kann 
nicht  gespitzt  werden.  Die  Zunge  weicht  nach  der  gelähmten 
Seite  ab.  Arm  und  Bein  fallen,  wenn  sie  emporgehoben  werden, 
leblos  nieder  imd  verrathen  von  einer  activen  Beweglichkeit  nicht 
eine  Spur;  nur  die  Muskeln  des  Rumpfes,  der  Brust  und  des  Bauches, 
ferner  die  Kau-  und  die  Schluckmuskeln  verrathen  keine  oder  nur 
eine  untergeordnete  Störung.  Bisweilen  vermag  der  Patient  sogar 
nicht  aufrechtzusitzen  oder  sich  aufzurichten.  Mit  der  Zeit  werden 
aber  manche  von  den  ergriffenen  Muskelgruppen  theilweise  wieder 
frei,  die  schwächer  befallenen  zuerst,  die  anderen  später,  und  schliess- 
lich erlangen  alle  diese  ihren  Tonus  wieder.*)  In  den  dauernd  ge- 
lähmten Muskeln  jedoch  stellen  sich  im  Verlauf  von  Wochen  oder 
Monaten  Zeichen  von  Muskelstarre  ein. 

Ausserordentlich  charakteristisch  für  die  Hemiplegie  ist  die 
sofort  nach  ihrem  Auftreten,  noch  mehr  aber  später  zutage  tretende 
ungleiche  Betheiligung  der  verschiedenen  Muskelgruppen 
an  der  gesammten  Bewegungsstörung.  Vom  Facialis  sind  vor- 
wiegend die  Mund-  und  Wangenäste  ergriffen,**)  während  die 
oberen  Aeste  nur  sehr  selten  an  der  Lähmung  in  auffallenderer 
Weise  betheiligt  sind.  Bei  aufmerksamer  Prüfung  sieht  man  aller- 
dings, dass  auch  der  Augenschluss  und  das  Stirnrunzeln  auf  der  ge- 
lähmten Seite  etwas  träger  erfolgt  als  auf  der  gesunden,  dass  auch 
die  Lidspalte  etwas  weiter  ist,  ferner  dass  das  Auge  auf  der  ge- 
lähmten Seite  isoliert  nicht  mehr  geschlossen  werden  kann,  auch 
wenn  dies  dem  Patienten  vor  der  Attaque  ganz  gut  möglieh  war 
(Revilliod),  kurz,  dass  eigentlich  jeder  Muskel  eine  gewisse  Einbusse 
erlitten  hat;  nur  sind  diese  letztgenannten  Störungen  verschwindend 
klein  im  Vergleiche  zu  denen  der  Mundäste,  die  dem  Willen  gar 
nicht  mehr  gehorchen.  Sämmtliclie  Gesichtsmuskeln  sind  übrigens 
nur  paretisch,  und  auch  die  am  stärksten  ergriffenen  köimen  daher, 
wenn  auch  nur  auf  reflectorischem  Wege  (namentlich  bei  ergiebigen 
unwillkürlichen  Lachbewegungen  mit  der  gesunden  Gesichtshälft«'» 
in  Mitaction  versetzt  werden. 

Die  Lähmung  der  Zunge  ist  meist  nicht  beträchtlich;  sie  weicht 
beim    Herausstrecken    nach    der    gelähmten   Körperhälfte  ab, 

*)  Dies  ist  die  Regel;    es  kommen    aber   auch  Fälle   vor,    in   deuen  aJ* 
Lähmung  auffallend  lange  schlaff  bleibt. 

**)  Dies  ist  für  den  centralen  Ursprung  einer  Facialislähmung  charakte- 
ristisch; bei  einer  peripheren  Facialislähmung  sind  fast  ausnahmslos  sämmtlicb« 
Aeste  ergriffen.  Es  gibt  indessen  seltene  Fälle  centraler  Lähmung,  in  denen  der 
obere  Facialis  deutlich  mitbefallen  ist,  und  sogar  in  höherem  Grade  als  der  untei"«- 
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was  durch  die  Thätigkeit  des  gesunden  M.  genioglossus  (Wirkung 
des  Nachvomschiebens  der  Zungenspitze)   bewirkt   wird.     Dagegen 
kann  ausserdem   bei  bestimmtem  Sitze   des  Herdes   (in  der   linken 
dritten  Stimwindung)  Aphasie,  eventuell  auch  Anarthrie  (namentlich 
bei  Herden  in   F^  imd  in   der   diesem   entsprechenden   Partie   des 
Markkörpers  rechts)  sich  einstellen.     Recht  gering,    doch  nicht  zu 
verkennen  sind  die  Bewegungsstönmgen  in  den  Rumpf-,  Brust-  und 
Bauchmuskeln.     Am  Rumpfe  sind  in  der  Regel  der  Trapezius  und 
der  Levator  angul.  scapul.  der  gelähmten  Körperhälfte  etwas  pare- 
tisch;   es  steht  daher  die  betreffende  Schulter  etwas  tiefer.     Beim 
Athmen  sind  die  Bewegungen  des  Brustkorbes  auf  der  gelähmten 
Körperhälfte  etwas  seichter  als  auf  der  anderen,  was  nach  Nothnagel 
durch  eine  Parese  der  Respirationshilfsmuskeln,  vor  allem  der  Scaleni 
bedingt  ist.  Die  Kau-  und  die  Schlundmuskeln  werden  nur  selten  und 
in  der  Regel  vorübergehend   in  ihrer  Thätigkeit  in  nennenswerter 
Weise  gestört,*)  und  die  Augenmuskeln  verrathen  höchstens  im  An- 
fang und  nur  relativ  flüchtige  Störungen  in  der  Innervation  der  Seit- 
wärtswender, Erscheinungen,  die  später  in  einem  besonderen  Capitel 
siehe  conjugierte  Seitwärtsablenkung)  zur  Sprache  kommen  werden. 
Weitaus    am    stärksten    geschädigt   ist   bei   der  gewöhnlichen 
Hemiplegie  der  Arm.     Aber  auch  hier  sind  die  einzelnen  Muskel- 
grappen  sehr  ungleich  betroffen;   kein  Muskel  geht  ganz  frei  aus. 
Die  Bewegungsföhigkeit  kann  später   zumtheil   wiederkehren,   und 
^ler  Kranke  lernt  es,   den  Arm  bis  zur  Wagrechten,  mitunter  auch 
darüber   hinaus,   zu   erheben.    Die   Hand    dagegen    bleibt    bei    Er- 
wachsenen (vorausgesetzt,   dass  die   Pyramidenbahn  vollständig 
unterbrochen  wurde)  zeitlebens  gelähmt.  Während  so  die  Lähmung 
theüweise  rückgängig  wird,    bildet  sich  anderseits  eine  krankhafte 
Fixierung  in   Ellenbogen-,   Hand-   und  Fingergelenken  heraus.   Ge- 
wöhnlich ist  der  Vorderarm  leicht  gebeugt  gegen  den  Oberarm,  und 
gleichzeitig  proniert.    Die  Hand  steht  meist  in  Beugestellung;    die 
Finger  sind  zur  Faust   eingeschlagen.     Es   kann   als  Regel  gelten, 
dass  bei  unvollständiger  Hemiplegie  die  Extensoren   der  Hand  und 
'lie  Supinatoren  des  Vorderarms  stärker  befallen  sind  als  die  Flexoren. 
Aber  auch  ein  Ueberwiegen  der  Flexoren  bei  der  Lähmung  kann 
vorkommen,  wie  denn  überhaupt  Abweichungen  von  der  eben  aus- 
gesprochenen Regel  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören .**) 


*)  Unter  solchen  Umständen  vollzieht  sich  das  Kauen  auf  der  gelähmten 
^ite  in  ungeschickter  Weise ;  die  Speisen  fallen  in  die  Backentasche  und  werden 
aos  derselben  nur  mühsam  herausgeholt.  In  derartigen  Fällen  ist  gewöhnlich 
*'J<'h  totale  Hemianästhesie  vorhanden. 

**)  Bei  früh  erworbenen  Hemiplegien  (bei  der  sogenannten  cerebralen  Kinder- 

V.  Monakow,  Gt^hirnpathologie.  19 
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Das  Bein  ist  in  der  Regel  weit  weniger  gelähmt  als  der  Arm 
und  auch  als  der  Facialis.  Jedenfalls  stellt  sich  im  Beine  eine  ge- 
wisse Beweglichkeit  ziemlich  rasch  wieder  ein,  und  es  erlangt  damit 
der  Patient  wieder  die  Fähigkeit  zu  gehen.  Im  Bein  sind  es  nament- 
lich die  Flexoren  des  Oberschenkels  und  das  Peroneusgebiet,  ferner 
der  Flexor  hallucis,  die  von  der  Parese  ergriffen  werden,  wäliren«! 
die  Plantarflexion  und  die  Flexion  des  Unterschenkels  leidlich  er- 
halten bleiben.  Das  Bein  bleibt  dauernd  etwas  ungeschickt,  starr. 
auch  wird  es  beim  Gehen,  infolge  der  erschwerten  Beugung  im 
Kniegelenk,  mehr  oder  weniger  nachgeschleppt. 

Das  soeben  geschilderte  Bild  der  totalen  Hemiplegie  im 
stationären  Zustande  kann  selbstverständlich  je  nach  Sitz  un^i 
pathologischem  Charakter  der  Läsion  erhebliche  Abweichung^» 
zeigen.  So  kommt  es  vor,  deiss  die  Hemiplegie  ganz  allmählich  rnid 
unter  Reizerscheinimgen  sich  einstellt,  oder  dass  sie  von  Anfang  an 
doppelseitig  auftritt  (z.  B.  beim  congenitalen  oder  früh  erworbenen 
Hydrocephalus  bedeutenden  Umfangs);  sie  ist  dann  in  der  Eegel  in- 
complet  und  imgleich  stark  auf  beiden  Seiten.  Oft  sind  die  heuii- 
plegischen  Bewegungseinschränkungen,  auch  wenn  sie  unmittelbar 
nach  der  apoplektischen  Attaque  sehr  beträchtlich  waren,  nur  ganz- 
vorübergehender  Natur  imd  verschwinden  nach  einigen  Tagen  spur- 
los (sogenannte  indirecte  Hemiplegie). 

Ferner  beobachtet  man  vorwiegend  auf  bestimmte  Glieder  be- 
schränkte Lähmungen,  die  man  als  Monoplegien  bezeichnet.  S*? 
gehören  insofern  zu  den  Hemiplegien,  als  die  anderen  Partien  der 
Körperhälfte  stets,  wenn  auch  nur  andeutungsweise,  mit  beschädigt 
sind.  Man  unterscheidet  eine  Monoplegie  des  Arms  (Monoplegie 
brachialis),  eine  Monoplegie  des  Beins  (Monoplegia  crural-  uni 
eine  Monoplegie  des  Gesichtes  (Monoplegia  glosso- facialis).  W^ 
Monoplegien  sind  weitaus  in  den  meisten  Fällen  Folge  einer  Gross- 
himerkrankung  (der  Rinde  der  Centralwindung  und  des  Central^ 
ovale)  und  sollen  bei  der  Behandlung  der  Oberflächenerkrankung^ 
ausführlich  besprochen  werden. 

Als  anatomische  Ursache  der  dauernden  Hemiplegie  mn*^ 
man  eine  vollständige  Unterbrechimg  der  Bahnen  fiir  die  willkür- 
lichen Bewegimgen  annehmen,  imd  zwar  an  irgend  einer  Siil^ 
zwischen  Grosshimrinde   und  oberer  Brückengegend,  d.  h.  bis  äi 

lälimuDg)  kommen  sowohl  hinsichtlich  der  abnormen  Stelluxi^  der  GoleiÜEe  ib 
hin.sichtlich  der  Vertheilung  der  Lähmung  auf  die  verscfaiedenea  Muskdgtuppi* 
ziemlich  viele  Varietäten  vor.  Hier  können  sich  übrigens  im  Verlauf  Ton  JbIikv 
selbst  die  Muskeln  der  Hand  etwas  erholen;  doch  bleibt  eins  Stftrtmg  im  liditifA 
Zusammenwirken  der  verschiedenen  Hand-  uud  VordaranmoiMiDriii  stets  wax^ 
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der  Stelle,  wo  die  corticalen  Faserantheile  des  Facialis  auf  die 
andere  Seite  übergehen  (Herde  bei  M^  und  H^,  Fig.  94;  vgl.  femer 
Fig.  35).    Da  es  eine   andere   directe  Verbindung   zwischen   Gross- 


Fig.  94. 

&Wni«  der  centripetalen  und  centrifugalen  corticalen  Leitung,  eingeKeicIinet  in 
«neu  Frontal  schnitt  natürlicher  Grösse  durch  die  vordere  Centralwindung  und 
^  Corpus  manunilare.  H  Hi  H3  supponiert«  Herde;  H  im  Ceiitrura  ovale, 
Äi  in  der  inneren  Kapsel  und  zugleich  im  Stabkranz  und  H^  "n  der  Uebergangs- 
!^lie  der  inneren  Kapsel  in  den  Pedunculus  {in  der  Pyrnmi  den  bahn).  O'cii 
W,  Grp  hintere  Central  Windung.  FS  Fissura  Sylvii.  J  Insel.  T,  7'-  7j  erst© 
lii*  dritte  Temporal  Windung.  Am  Mandelkern.  Li  Linsenkern,  matnm  Coi'p. 
"ummilare.  vent  ventraler  Sehhügel  kern,  //  Tract.  opticus.  Pyr  Pyramide. 
«A  Schleife,  a  Oj  corticale  Ässociationszellen.  p^  p^  p^  Neurone  der  Pyra- 
■uiilenbahn  in  der  Bein-  und  in  der  Armregion.  Si  Sa  Neurone  der  corticalen  Seh' 
''llg«lslrahluDg  (sensible  Bahn),  opt  Associationsfasern  Kur  Verbindung  des  Hinter' 
'«upislappens  mit  dem  Frontallappen  und  den  Central  Windungen  (Foac.  long. 
'"P".  X  Sammelzelle  zur  Erregung  tunctionell  zusammengehöriger  Pyramiden- 
Murone.  ti  Balkenneuron.  Man  ersieht  aus  dem  Schema,  welche  Faserkategorien 
durch  die  Herde  H,  i/,  und  H^  unterbrochen  werden. 
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hirn  und  Rückenmark  als  die  Pyramidenbahn  nachgowiesenei 
massen  nicht  gibt,  so  wird  die  ^.motorische  Willensbahn*"  meist  m 
dieser  und  den  corticalen  Faserantheilen  für  Gesicht,  Zunge  ui 
Kehlkopf,  die  sie  bis  zur  Bmcke,  resp.  bis  zur  oberen  Med.  oi 
begleiten,  identiliciert.  In  Wirklichkeit  dürfte  aber  die  -Bahn  i 
die  willkürlichen  Bewegungen"  durch  jene  Fasermassen  nicht  » 
schöpft  sein,  und  wäre  da  gewiss  noch  eine  Reihe  von  complicien 
nervösen  Verkettungen,  die  vielleicht  nicht  alle  „bahnartig"  angeoi 
net  sind,   zu  berücksichtigen  (Näheres  hierüber  siehe  weiter  uutt 

Eine  Zerstörung  eines  Pyramidenquerschnittes  von  der  unter 
Ponsgegend  an  ruft  selbstverständlich  nur  Hemiplegie  in  der  Zun^ 
im  Arm  und  im  Bein  hervor;  das  Gesicht  bleibt  frei  oder  kann  a 
der  gekreuzten  Seite  gelähmt  sein  (cfr.  alternierende  Lähmung  j. 

Die  zu  einer  rechtsseitigen  Hemiplegie  fuhrende  Läsion  k 
ihren  Sitz  fast  ausnahmslos  in  der  linken  Hirnhälfte  und  umgekeh 
was  ohne  Zweifel  durch  das  Vorhandensein  der  Pyramidenkrenzu: 
bedingt  ist.  Es  finden  sich  zwar  in  der  Literatur,  und  namentli 
in  der  älteren,  manche  Fälle  verzeichnet,  in  denen  der  Herd  a 
derselben  Seite  wie  die  Hemiplegie  gefunden  wurde,  und 
werden  diese  Fälle  gegen  das  Bestehen  eines  gesetzmässigen  f. 
kreuzten  Zusammenhanges  zwischen  der  rechten  Grosshim-  imd  d 
linken  Körperhälfte  und  umgekehrt  angeführt.  In  neuerer  Z< 
werden  aber  solche  Befunde  immer  seltener,  was  wohl  darauf  zurüc 
zufiihren  ist,  dass  man  jetzt  auch  weniger  in  die  Augen  fallen« 
Hirn  Veränderungen  leichter  erkennt  und  bei  Sectioneu  eher  a 
solche  fahndet.  Aber  wenn  man  auch  die  meisten  der  älteren  B 
obachtungen,  die  jenem  Gesetz  der  gekreuzten  Bahnen  widerspreche 
als  klinisch  und  anatomisch  imgenügend  beobachtete  zurückweist,  ; 
bleibt  doch  noch  eine  kleine  Anzahl  sorgfältig  beschriebener  Fäl 
übrig,  in  denen  der  ungewohnte  anatomische  Befund  zu  aasdriic! 
lieh  hervorgehoben  \mrde,  und  die  man  nicht  so  ohneweiters  beisei 
schieben  kann.  Wie  lässt  sich  da  der  Widerspruch  mit  der  tägliche 
Erfahrung  lösen?  Die  gewöhnliche  Erklärung,  dass  ausser  dem  gleic! 
seitigen,  makroskopisch  auffallenden,  aber  für  die  Hemiplegie  i 
Wirklichkeit  gleichgilt  igen  Herde  noch  ein  zweiter  auf  der  g' 
kreuzten  Seite  vorhanden  war  und  wegen  zu  geringer  Grösse  übe 
sehen  wurde,  reicht  jedenfalls  nicht  für  alle  Fälle  aus.  Zntreffend^ 
dürfte  für  die  meisten  derartigen  Beobachtungen  die  Axmahme  seil 
dass  bei  ihnen  die  Pyramidenkreuzung  gefehlt  hat,  oder  dass  sie  B 
eine  gekreuzte  Bewegungsstörung  ungünstig  angelegt  war  iTarii 
bilität  der  Pyramidenkreuzung  nach  Flechsig).  Dass  diesen  letzter«! 
Momenten  eine  hervorragende  Rolle  bei  dem  Znstandekommen  d« 
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sogenannten  „gleichseitigen  Hemiplegie"  zugeschrieben  werden  muss, 
das  ergibt  sich  aus  dem  jüngst  von  Pitres  mitgetheilten  (von  Bidon 
beobachteten)  Falle  nunmehr  mit  aller  Bestimmtheit .*) 


*)  Hier  handelte  es  sich  um  einen  Fall  von  linksseitiger  Hemiplegie 
mit  Aphasie.     Die  Section  ergab  Intactheit  der  rechten  Hemisphäre;    dagegen 
war  in  der  linken  die  untere  Hälfte  der  Centralwindungen  und  die  dritte  Stim- 
windung  erweicht.    Im  Ansclüuss  an  diesen  Defect  wurde   auch  mikroskopisch 
eine  absteigende  Degeneration  im  linken  Himschenkel  und  in  der  linken  Pyra- 
miden-Vorder- und  Seitenstrangbahn  des  Rückenmarks  beobachtet.    Hier  wurde 
also  durch  die  secundäre  Degeneration  ein  nahezu  völliger  Mangel  einer  Pyramiden- 
kreuzung erwiesen.  Diese  Beobachtung  stammt  aus  dem  Jahre  1886  und  ist  meines 
Wissens  die  einzige,  in  welcher  das  Fehlen  einer  Pyramidenkreuzung  mit  Exact- 
heit  nachgewiesen  worden  ist.    Sie  ist  denn  auch  für  die  Aufklärung  der  ganzen 
Controverse  von  hei'vorragender  Bedeutung.  — Kürzlich  wurde  auch  von  Ledderhose 
lArcb.  f.  klin.  Chir.  Bd  LI,  t?)  ein  interessanter  Fall  von  ungekreuzter  oder, 
wie  sie  von    Ledderhose  bezeichnet   wurde,    von   collateraler   Hemiplegie, 
hedingt  durcli  ein  subdurales  Hämatom  der  Dura  mater,  nach  Trauma  beobachtet. 
Es  bestand  intra  vitam  rechtsseitige  Hemiplegie,  während  der  Herd,   ein  ei- 
grosser  Blutklumpen  auf  der  vorderen  Hälfte  der  Hemisphäre,  ebenfalls  rechts 
sass.  Dieser  Fall  ist  deshalb  von  besonderer,  namentlich  praktischer  Wichtigkeit, 
weil  er  zeigt,   dass  Nichtbeachtung  der  Eventualität  eines  Vorkommens  von  un- 
gekreozten  Hemiplegien  Veranlassung  zu  einer  Trepanation  auf  der  verkehrten 
Seite  geben  und  dadurch  den  sonst  sehr  dankbaren  chirurgischen  Eingriff  (der 
Trepanation  bei  Dura  mater -Hämatomen)  erfolglos  gestalten  kann.    Ledderhose 
uÄt  bei  diesem  Anlass  die  Literatur  über  die  sogenannte  coUaterale  Hemiplegie, 
Jni  ganzen  4'»  Fälle,    von  denen  allerdings  nur  7   Fälle  in  die  Zeit  der  letzten 
^  Jahre  fallen ,  während  die  übrigen  auf  viel  frühere  Decennien  sich  vertheilen, 
zusammengestellt.  Aus  dieser  anatomisch  meist  ganz  ungenügenden  Casuistik,  die 
^ch  noch  um  einige  Fälle  vermehren  Hesse,  ergibt  es  sich,  dass,  wenn  schon 
^traumatische    und  spontane)   Hirnblutungen,    Tumoren,   Abscesse   die   häufigste 
Ursache  der    ungekreuzten   Hemiplegie   bilden,    letztere    doch    auch    durch   Er- 
reichungen und  sogar  durch  stationäre  Erweichungsherde  (zwei  Fälle)  gelegent- 
lich hervorgerufen  werden  kann.  Wie  die  collaterale  Hemiplegie  in  seinem  eigenen 
Fall  zustande  gekommen  war,   darüber  ist  Ledderhose  ebenso  wie  die  meisten 
tlbrigen  Autoren  über  die  Genese  in  ihren  Fällen  die  Antwort  schuldig  geblieben, 
^'öi  sorgfältigen  Durchlesen  der  in  Frage  stehenden  Casuistik  ist  mir  die  relativ 
€^*^S8€  Zahl  von  Beobachtungen  aufgefallen,    in    denen  der  die   Hemiplegie  an- 
^beinend  hervorrufende  Herd  an  der  Basis,  im  Frontallappeu  und  im  Occipital- 
"*Ppen  getroffen  wurde,  also  an  Stellen,  deren  Läsion  gewöhnlich  Hemiplegie  nicht 
'^^irkt.  Berücksichtigt  man  im  weiteren  die  Acuität  und  den  etwas  stürmischen 
*6riauf  der  meisten  jener  Fälle  (meist  im  Zustande  des  Comas  geprüft),  so  kann 
^^  sich  der  Meinung  nicht  verschliessen,  dass  weitaus  die  meisten  sogenannten 
bilateralen    Hemiplegien   durch   Fernwirkung,    z.   B.  durch   einen   mächtigen 
^'tendruck  eines  an  einer  ziemlich  indifferenten  Stelle  sitzenden  Extravasates  (auf 
^^*^lben  Seite)  und  nach  der  Richtung  der  inneren  Kapsel  oder  des  Pedunculus 
**^bri  der  anderen  Seite  bewirkt  werden.    Auch  der  aus  der  Beobachtung  von 
*^*anyn  stammende  und  hiehergehörende  Fall  (vom  Jahre  1894)  lässt  sich  meines 
^^htens  ungezwungen  in  der  angedeuteten  Weise  erklären.    Die   rechtsseitige 
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Aber  auch  noch  an  eine  dritte  Möglichkeit  darf  man 
die  Hemiplegie  kann  eine  indirecte  sein  und  bedingt  werdf 
einen  ausgedehnten  Herd  (Tumor,  Blutung)  in  der  gleichli 
Himhälfte,  der  so  localisiert  ist,  dass  er  vorwiegend  auf  die 
Hemisphäre  (sowohl  in  der  Richtung  der  motorischen  Zou 
der  der  motorischen  Partie  der  inneren  Kapsel)  einen  ge 
Seitendruck  ausübt,  resp.  dort  eine  Circulationsstörung  bew 

Für  den  Charakter  und  den  Grad  der  Lähmung  in  den 
scheint  es  ziemlich  gleichgiltig  zu  sein,  in  welchem  Absehe 
Verlaufes  die  Pyramidenbahn  unterbrochen  wird.  Wenigst 
davon  abhängige  Unterschiede  bis  jetzt  nicht  ausdrücklich 
gehoben  worden.**)  Dagegen  können  sich  je  nach  Sitz  des 
die  Begleiterscheinungen  der  Hemiplegie  sehr  verschi^ 
stalten,  imd  es  lässt  sich  aus  dem  Nebeneinander  der  e 
Symptome  der  Ort  des  Herdes  erschliessen. 

Die  totale  Hemiplegie  als  solche  kann  sowohl  durch  <? 
Störung  in  der  sogenannten  motorischen  Rindenzone,  im  ' 
ovale,  als  in  der  inneren  Kapsel,  im  Pedunculus  oder  im  P 
vorgerufen  werden;  die  Läsion  muss  nur  derart  gestaltet  se 
die  Pyramidenfasern  stark  geschädigt  werden.  Da  letz 
entsprechend  ihrem  nach  Körperregionen  angeordneten  ur 
ausgedehnten  Ursprungsgebiet  im  Grosshirnmark  stark  diverg 
ist  für  die  Erzeugung  einer  totalen  Hemiplegie  vom  Gross 
ein  ausserordentlich  voluminöser  Herd  erforderlich.  Kleiner 
können  hier  jedenfalls  nur  Pyramidenbahnsectoren  für  be 
Körpertheile  treffen  imd  dadurch  Monoplegien  bewirken  (vgl. 
Dagegen  kann  von  der  inneren  Kapsel  oder  vom  Pedunculus 


Hemiplegie  wurde  hier  ebenfalls  im  comatösen  Zustande,  aus  dem  d< 
nicht  mehr  erwachte,  festgestellt.  Der  Herd  fand  sich  allerdings  recht! 
der  Substanz  des  Stirnlappens  (am  Vorderhom  des  Ventrikels)  vor; 
von  hier  aus  die  Blutung  auf  die  linke  Seite  des  Balkens  vorgedrun 
Druck  hatte  offenbar  auch  hier  schräg  nach  der  linken  inneren  Kapse! 
gewirkt.  Jedenfalls  dürfte  nur  eine  kleinere  Anzahl  von  Fällen  im  i 
Fehlens  oder  einer  ungenügenden  Entwicklung  der  Pyramidenkreuzung 
der  von  Bidon  mitgetheilte)  erklärt  werden.  Dass  aber  auch  gelegentl 
Herde  in  einer  P3rramidenbahn  bei  der  Section  leicht  übersehen  werdei 
dafür  werde  ich  weiter  unten  ein  Beispiel  aus  eigener  Erfahrung  mittli 
*)  In  einem  Falle  von  Sarkom  der  Dura  mater  über  dem  link 
centralläppchen  beobachtete  ich  einen  schmerzhaften,  andauernden  Moe 
des  linken  Beines.  Bei  der  Section  fand  sich  ein  Tumor,  der  vonrlc 
das  rechte  Paracentralläppchen  eine  Compression  ausgeübt  hatte,  und  x% 
Vermittlung  des  Sin.  long,  und  des  Sicheis. 

**)  Es  wäre  aber  sehr  empfehlenswert,  in  Zukunflb  auf  «Jlflülige  D: 
zu  achten. 
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ans  schon  ein  kleinerer  Herd,  wie  ein  Blick  auf  die  anatomischen 
Verhältnisse  zeigt,  totale  Hemiplegie  erzeugen. 

Wie  bei  jedem  complicierten  Mechanismus  der  Ausfall  eines 
wichtigen  Gliedes  die  Thätigkeit  der  übrigen  stört,  so  ist  es  auch 
denkbar,  dass  es  sich  bei  der  feineren  pathologischen  Mechanik,  ab- 
gesehen von  dem  Ausfall  des  Willenseinflusses  auf  die  gelähmte  Seite, 
auch  noch  imi  eine  modificierte  Inanspruchnahme  der  übrigen 
motorischen  Centren  handelt;  mit  anderen  Worten,  es  ist  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  ausser  der  Pyramidenbahn  noch  eine  Reihe  von 
anderen  Bahnen  an  dem  Zustandekommen  der  eigenthümlichen  Be- 
wegungsstörungen, wenn  auch  vielleicht  mehr  im  Sinne  einer  Reizung 
als  einer  Lähmung,  betheiligt  sind.  Um  welche  specielle  Bahnen  es 
sich  da  handelt,  das  ist  noch  schwer  zu  beantworten;  doch  sprechen 
sowohl  die  neuesten  Ermittlungen  auf  dem  Gebiete  der  Hirnanatomie 
als  auch  manche  pathologisch-anatomischen  Thatsachen  (wie  die  ver- 
schiedenen posthemiplegischen  Bewegungsstörungen,  ferner  die  feinere 
Terbreitungsweise  der  secundären  Degenerationen  nach  alten  Herden 
n.  dgl.)  dafür,  dass  unter  anderem  den  corticalen  Sehhügelstrahlungen, 
manchen  Haubenfasem,  femer  den  Mittelhim-  und  Brückenbahnen 
nebst  ihren  Commissural-  und  Sammelzellen,  vielleicht  auch  den 
Kleinhimverbindungen  —  kurz  allen  jenen  Bahnen,  die  höchstwahr- 
scheinlich bei  dem  Ablauf  der  Bewegungen,  sei  es  im  Sinne  einer 
Hemmung  oder  Regulierung,  betheiligt  sind,  eine  gewisse  Rolle  bei 
dem  Mechanismus  der  hemiplegischen  Bewegungsstörung  eingeräumt 
werden  muss.  Bei  der  Besprechung  der  Contractur  werden  wir  auf 
diesen  Punkt  noch  zurückkommen. 

Sehr  oft  zeigen  sich  hemiplegische  Bewegimgsstörungen  auch 
t>ei  Herden,  die  zwar  ausserhalb  des  Pyramidenareals  liegen  (z.  B. 
im  Corpus  striatimi,  Linsenkern,  Sehhügel  etc.),  welche  aber  die 
Pyramidenfasem  indirect,  d.  h.  durch  Compression  derselben  oder 
durch  Circulationsstörung  (collaterales  Oedem  u.  dgl.)  schädigen, 
ohne  dass  es  zu  Structurveränderungen  in  diesen  Fasern  kommt. 
So  entstandene  Hemiplegien  werden  als  indirecte  bezeichnet  und 
sind  in  der  Regel  nur  von  kurzer  Dauer. 

Die  Hemiplegie  kann  durch  sehr  verschiedene  pathologische 
Processe  hervorgerufen  werden;  auch  kann  die  Art  des  pathologischen 
Processes  auf  die  specielle  Form  der  Lähmung  einen  gewissen  Ein- 
fluss  haben.  Die  krankhaften  Vorgänge,  die  hier  am  häufigsten  in 
Betracht  kommen,  sind  Hirnblutungen  und  -Erweichungen. 
Aber  auch  Blutungen  in  die  Hirnhäute  (subcranielle  Hämatome  in- 
folge von  Ruptur  der  Art.  mening.  med.),  dann  Tumoren,  Abscesse, 
Schädel  Verletzungen ,  ferner  hydrocephalische  Ergüsse,   porencepha- 


^t)G  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehirnpathologie. 

lische  Höhlenbildungen,  Sklerose  etc.  und  endlich  auch  toxische  Ein- 
flüsse (Urämie)  pflegen  nicht  selten  Ursache  von  Hemiplegie  zu  sein. 
Durchaus  nicht  so  vereinzelt  stehen  auch  jene  unklaren  Fälle  da.  Wi 
denen  wenige  Tage  vor  dem  Tode  im  Anschluss  an  eine  apoplektis*.li'? 
Attaque  eine  complete  Hemipleglie  auftritt  und  gleichwolil  die  Soctlfn 
ein  völlig  negatives  Ergebnis  liefert.  Sicher  ist,  dass  schwerste  Henii- 
plegien  ohne  die  geringsten  makroskopisch  sichtbaren  Verändeniiij;»ii 
im  Centralnervensystem  bestehen  können.*)  Meist  handelt  es  skli 
da  wohl  um  toxische  Wirkungen,  wobei  das  Moment  der  Atliiiitä. 
der  Gifte  zu  besonderen  Centren  eine  wichtige  Rolle  spielen  dürftt: 
doch  wird  mit  dieser  Annahme  die  einseitige  Erkrankung  nicht 
erklärt.  Die  alten  Autoren  bezeichneten  diese  Formen  als  Apopl**xi.i 
serosa  und  führten  sie  auf  acut  einsetzende  circulatorische  St(inmgHii 
(einseitiger  Gefässkrampf  ?)  zurück. 


Schon  weiter  oben  wurde  die  für  Hemiplegie  späteren  Stadiums 
charakteristische  Thatsache  hervorgehoben,  dass  an  ilirem  ZusUnde- 
kommen  die  verschiedenen  Muskelgruppen,  resp.  Körpertheile  der 
ergriffenen  Seite  in  sehr  ungleicher  Weise  sich  betheiligen.  Di»* 
Kau-,  Schlund-  und  Resi)irationsmuskeIn  werden,  um  es  zu  wi^liT- 
holen,  nur  leicht  gestört,  während  die  Muskeln  des  Gesichts  und  »l^-r 
imteren  Extremität  ziemlich  beträchtliche  und  diejenigen  der  obertii 
Extremität  hochgradige  Einschränkung  ihrer  willkürlichen  Err»»ß- 
barkeit  —  luid  alle  innerhalb  ihrer  Gruppen  wieder  in  sehr  variien^^r 
Weise  —  zeigen.  Diesem  Zustand  geht  die  auffallende,  bereits  friilier 
hervorgehobene  Erscheinung  voraus,  dass  von  den  ursprünglich  (d.  li. 
sofort  nach  der  die  Hemiplegie  erzeugenden  Attaque)  gleichniässi^ 
gelähmten  Muskeln  der  Extremitäten  alle  diejenigen,  die  einer  par- 
tiellen Wiederherstellung  zugänglich  sind,  sich  in  einer  offenhar 
durch  ihre  physiologische  Bedeutung  bestimmten  Reihen- 
folge erholen,  während  der  Rest  dauernd  gelähmt  bleibt.  In  Jtr 
Regel  bringt  man  dieses  ungleiche  Verhalten  der  verschiedenen 
Muskelgruppen  in  Verbindung   mit  der  Art  und  Weise   ihrer  Vor- 

*)  Kürzlich  hat  E.  Jacobson  .SO  Fälle  dieser  Art,  darunter  (>  von  ihm  .«^^ 
beobachtete,  zusammengestellt.  Fast  alle  wurden  nur  makroskopisch  studiert  lo 
13  dieser  Fälle  war  Urämie  vorhanden.  In  einem  von  mir  beobachteten  FäÜ« 
von  mehr\vöchentlicher  schlaffen,  rechts.*?eitigen  Hemiple^e  mit  stärkerer  Betl«»- 
ligimg  des  Beins  lies»  sich  bei  der  Section  die  Ursache  der  Hemiplegie  nicht  auf- 
liudcn ;  dagegen  zeigte  sich  bei  der  mikroskopischen  Durchmusterung  der  Schnitt- 
.serie  durch  das  verlängerte  Mark,  dass  in  der  medialen  Partie  der  linken  Pn*' 
mide  eine  ziemlich  frische  umschriebene  arterio-sklerotische  Erweichung  TorhAii^ 
war,  die  bei  der  Section  der  makroskopischen  Besichtigung  völlig  entgieng> 
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r        vendung  bei  den  Bewegungen  des  täglichen  Lebens  und  vor  allem 
f        damit,    ob    diese    Muskelgruppen    gewöhnlich    isoliert   oder   ob    sie 
gleichzeitig  mit    ihren  symmetrischen   Genossen   der  anderen   Seite 
gebraucht  werden.  Man  nimmt  an,  dass  solche  Muskelgruppen,  die 
stets  bilateral  und  symmetrisch  in  Function  gesetzt   werden  (Kau- 
muskeln,  Intercostalmuskeln),  auch  in  jeder  Hemisphäre  bilateral*) 
vertreten  sind.     Und  umgekehrt  würden  solche  Muskelgruppen,  die 
vorwiegend  individuelle  Sonderbewegungen  ausführen,  wie  vor  allem 
die  Muskeln  der  Hand,  fast  ausschliesslich  auf  der  gegenüberliegen- 
den Seite  ihre  Repräsentation  haben.  Die  Beine,  welche  eine  Mittel- 
stellung  einnehmen   imd  abwechselnd   bald    beide  im  selben  Sinne, 
wenn  auch  nacheinander,  bald  jedes  einzeln  in  gesonderter  Weise  in 
Bewegung   gesetzt   werden,   würden    ebenfalls    mit   beiden    Hemi- 
i^phären,  aber  vorwiegend  mit  der  gekreuzten,  verbunden  sein.   Iso- 
lierte oder  Sonder -Bewegungen  würden   aber   überall  nur  von  der 
gekreuzten  Hemisphäre  aus  hervorgerufen. 

Diese  von  Broatbent  aufgestellte  Theorie  lässt  sich  auch  mit 

<ier  totalen  Pyramidenkreuzimg  und  mit  der  Thatsache  in  Einklang 

l>Tingen,  dass  jede  Hemisphäre  direct  nur  mit  der  gegenüberliegenden 

üückenmarkshälfte  verknüpft  ist;    man  braucht  sich  nur  noch  eine 

^^erbindung  einzelner,    mit   der  anderen  Rückenmarkshälfte  bereits 

S'^kreuzten  Pyramidenfasem  zu  denken,  entweder  durch  Schaltzellen 

der  durch  CoUaterale,   die  alle  durch  die  vordere  Commissur  des 

ückenmarks   gehen   müssten.**)     Eine  anatomische   Grundlage   für 

bliese  Theorie  ist  jedenfalls  nach  den  neueren  Forschimgen  nicht  in 

-"Vbrede  zu  stellen. 

Die  Broatbent'sche  Theorie,  welche  namentlich  auch  die  rasche 
OvSserung  des  hemiplegischen  Beins  und  damit  die  Wiederherstellung 
^i^s  Ganges  in  sehr  befriedigender  Weise  (eben  durch  das  Eintreten 
^i^r  gesunden  Hemisphäre)  erklärt,  hat  aber  anderseits  selbstverständ- 
lich zur  Voraussetzung,  dass  bilateral  vertretene  Muskelgruppen  bei 
J*^der  Hemiplegie  auf  beiden  Seiten,  wenn  auch  auf  der  gegenüber- 
li*?genden   im  höheren  Grade,    in  ihren  Functionen  gestört  werden. 
I^ies  trifft  nun  für  das  Bein  zweifellos  zu;   denn  bei  aufmerksamer 
F^rüfung  gelingt  es  z.  B.  bei  einer  completen  rechtsseitigen  Hemi- 

*)   d.   h.    derart,  dass  in  jeder  Hemisphäre  jene   Muskeln  sowohl   für  die 
''<?<:hte  als  für  die  linke  Seite  verti-eten  sind. 

**)  Manche  Autoren  (Pitres,  Sherrington  u.  a.)  nehmen  übrigens  Beziehungen 

^iner  Pyramide  zu   beiden  Rückenmarkshälften  und   beiderseits  vermittelt  durch 

**^e  Seitenstränge  an.    Nach  dieser  Auffassung  wäre  die  Benützung  der  vorderen 

^<^mmissur  zur  Uebertragung  der  Erregungen  von  einer  Pyramide  auf  beide  Vorder- 

*^^rner  nicht  einmal  nothwendig. 
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plegie  stets  (vgl.  auch  Gowers  u.  a.),  auch  im  linken  Bein  (nocli 
mehr  aber  umgekehrt)  eine  deutliche  Kraftverminderung  (bisweilea 
bis  auf  50%)  und  auch  eine  nicht  zu  verkennende  Rigidität  (even- 
tuell sogar  mit  Fusszittern  verbunden)  nachzuweisen.  Im  linken  Am 
dagegen  wäre  nach  dieser  Theorie  mit  Rücksicht  auf  die  lediglich 
unilaterale,  in  der  rechten,  d.  h.  gesunden  Hemisphäre  erfolgenden 
Repräsentation  eine  nennenswerte  Bewegungsstörung  nicht  zu  con- 
statieren.  Und  auch  dies  würde  sich  mit  der  gewöhnlichen  Beobach- 
tung ziemlich  gut  decken.  Der  Arm  auf  der  nicht  hemiplegischen 
Seite  bleibt  (abgesehen  vielleicht  von  einer  ganz  unbedeutenden  Re 
duction  der  groben  Kraft)  nahezu  vollkommen  frei.*) 

Um  indessen  das  Verhalten  des  Rumpfes  und  des  Bauches,  vor 
allem  aber  der  Kau-  imd  der  Respirationsmuskeln  bei  alten  Hemi- 
plegikern  klarzulegen,  reicht  die  Broatbent'sche  Theorie  der  tin* 
gleichen  Vertretung  in  den  beiden  Hemisphären  nicht  aus,  selbst  wenn 
man  sehr  mannigfaltige  imd  nach  verschiedenen  Grundsätzen  an- 
geordnete Rindenvertretungen  supponiert. 

Allerdings  werden  einzelne  dieser  Muskelgruppen  (z,  B.  die^ 
Athem-  und  Bauchmuskeln)  auch  bei  einseitiger  Hemiplegie  deut- 
lich nachweisbar,  aber  nur  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden 
Seite  beeinträchtigt;**)  doch  sieht  man  die  grobe  Kau-,  Schluck- uni 
Athemmechanik  selbst  bei  doppelseitigen  Hemiplegien***)  nur  vor- 
übergehend und  immittelbar  im  Anschluss  an  die  Apoplexie  ernst- 
lich gefährdet,  jedenfalls  aber  nie  ganz  aufgehobenf)  (in  der  Reg**! 
sind  jene  nur  partiell  gestört;  Schwierigkeit,  flüssige  Nahnmg  z^^ 
schlucken;  ungeschicktes,  langsames  Kauen  u.  dgl.). 

Dieses  Verhalten  lässt  sich  befriedigend  nur  so  erklären,  das^ 
man  jene  Muskelgruppen  hinsichtlich  ihrer  Hauptinnervation  nicht 
dem  Grosshirn,  sondern  in  tieferen  Himtheilen  liegenden  und  grössten- 
theils  automatisch  wirkenden  Neuronencomplexen  unterordnet 
und  ihnen  nur  eine  bedingte  und  keineswegs  auf  wenige  innerhalb 
eines  scharf  begrenzten  Feldes  liegende  Foci  beschränkte  Verbindung 
mit  dem  Grosshirn  einräumt.  Mit  anderen  Worten,  wenn  man  jed® 
zusammengesetzte  Muskelbewegung  im  Körper  sich  stets  unter  dem 
Zusammenwirken    mehrerer     nervösen    Componenten   ver- 


*)  Schwieriger  ist  allerdings  bei  der  Annahme  einer  ausschliesslich  f^ 
kreuzten  Vertretung  die  partielle  Erholung  des  gelähmten  Anna  bei  tottter 
Pyramidenunterbrechung  zu  erklären. 

**)  Von  manchen  Autoren  wird  dies  in  Abrede  gestellt. 
***)  Z.  B.  bei  der  Idiotie  mit  doppelseitigen  ausgedehnten  HtfUenbiUiim^ 
im  Grosshim  und  Defect  beider  Pyramiden. 
t)  Vollständiges  Coma  abgerechnet 
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schiedener  Dignität  (vor  allem  einer  corticalen  und  einer 
infracorticalen)  zustande  gekommen  denkt,  so  wäre  die  corticale 
Componente  bei  jenen  symmetrisch  thätigen  und  grob  automatisch 
innctionierenden  Muskelgruppen  als  eine  nur  dürftig  entwickelte  auf- 
zufassen. Das  differente  Verhalten  der  verschiedenen  Körpertheile 
bei  der  Hemiplegie  würde  daher  nicht  nur  durch  die  Art  ihrer  Ver- 
tretung in  der  Binde  (unilateral  oder  bilateral),  sondern  durch  die 
Entwicklungsgrösse  ihrer  corticalen  Componenten  einerseits,  ihrer 
infracorticalen  (Brücke,  verlängertes  Mark)  anderseits  bestimmt. 

Alle  diejenigen  Muskelgruppen,  die  vorwiegend  zu  Sonder- 
bewegungen (im  Sinne  Munks)  benützt  werden,  imd  die  somit  unter 
der  unmittelbaren  Einwirkung  der  Bewegimgsvorstellungen  eingeübt 
wrden  imd  arbeiten  (wie  z.  B.  die  Muskeln  der  Hände),  werden 
bei  der  Hemiplegie  am  schwersten  geschädigt,  und  zwar  ganz  be- 
sonders stark,  wenn  sie  nur  von  der  gegenüberliegenden  Grosshirn- 
hälfte  innerviert  werden  (da  unter  solchen  Umständen  selbstverständ- 
lich die  Uebemahme  ihrer  Functionen  durch  die  andere  Grosshirn- 
liälfte  ausgeschlossen  ist). 

Die  übrigen  Körpermuskeln  dagegen,  die  eine  feinere  Differen- 
zienmg  ihrer  Bewegungen  nicht  besitzen  (Kauen,  Athmen,  theilweise 
anch  die  grobe  Mechanik  der  Locomotion),  werden  bei  der  gewöhn- 
lichen reinen  Hemiplegie  nur  insoweit  gestört,  als  es  einem  einseitigen 
Ausfall  ihrer  corticalen  Componenten  entspricht,  imd  jedenfalls  nie 
in  einer  ihre  Functionen  wesentlich  einschränkenden  Weise. 

Am  schönsten  sind  die  Folgen  des  Wegfalls  der  corticalen 
Componenten  ausgesprochen  an  der  Zungenmuskulatur.  Letztere 
'wird  wohl  bei  doppelseitiger  (eventuell  schon  bei  der  rechtsseitigen) 
Hemiplegie  mit  Rücksicht  auf  ihre  sprachlichen  Functionen  hoch- 
gradig gestört  (Anarthrie,  Aphasie);  sie  bleibt  aber  noch  leidlich 
bewegungstüchtig  für  ziemlich  complicierte  reflectorische  Bewegungs- 
^te,  wie  z.  B.  für  den  Essact  u.  dgl.,  obschon  auch  letzterer  durch 
ganzUchen  Ausfall  der  corticalen  Hypoglossusverbindungen  stark  ge- 
schädigt werden  kann  (Pseudobulbärparalyse). 

2.  Cerebrale  Paraplegie. 

Mit  Paraplegie  bezeichnet  man  kurzweg  die  Lähmung  beider 
Beine  oder  beider  Arme,  während  man  unter  Diplegie  doppelseitige 
Hemiplegie  versteht.  Paraplegie  ist  der  Typus  der  vom  Rückenmark 
^nsgehenden  Lähmung,  sie  kann  aber,  wenn  auch  selten,  cerebralen 
Ursprungs  sein.  Dies  ist  der  Fall,  wenn  z.  B.  raumbeschränkende 
Herde  in  einem  Paracentrallappen  auftreten,  wodurch  leicht  der 
gegenüberliegende  mitergriffen  wird;    namentlich  leicht  findet   dies 
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bei  Tumoren  statt.  Dura  mater- Sarkome,  die  am  den  Sulcns  long 
tudinal.  und  an  der  Falx  sitzen,  pflegen  regelmässig  Paraparese  it 
Beine  zu  producieren,  wenn  sie  auf  beide  Lobuli  paracentn 
drücken.    Paraplegie  der  Arme  hat  stete  zwei  ^mmetrisch  liegeni 
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Herde  zur  Voraussetzung,  falls  die  Erkrankung  überhaupt  in  der 
Hirnrinde  ihren  Sitz  hat.  Ein  Herd  kann  auch  unter  seltenen  Ura- 
fitanden  sowohl  Paraplegia  cruralis  als  Paraplegia  brachialis  erzeugen^ 
wenn  er  in  der  Brücke  oder  in  der  Med.  oblongata  sitzt  und  hier 
znfallig  ausschliesslich  die  Pyramidenantheile  für  die  Arme  oder  für 
die  Beine  trifft. 

3.  Wechselständige  Lähmung  (Hemiplegia  altemans). 

Die  wechselständige  oder  alternieren  de  Lähmung  (Gubler) 
besteht  darin,  dass  zu  einer  Hemiplegie  der  Extremitäten  Lähmung^ 
sei  es  einzelner  Wurzeln  motorischer  Hirnnerven  oder  der  corticalen 
^aserantheile  für  den  Facialis  oder  Hypoglossus,  auf  der  gekreuzten 
Seite  sich  hinzugesellt.  In  solchen  Fällen  befindet  sich,  wenn  die 
Eemiplegie  die  Glieder  auf  der  rechten  Seite  ergriffen  hat,  die  Läh- 
öaung  des  Facialis-  oder  der  anderen  motorischen  Nerven  (Oculo- 
xnotorius,  Abducens,  Trigeminus  etc.)  auf  der  linken.  Unter  Umständen 
tonnen  aber,  namentlich  beim  Sitz  der  Läsion  in  der  Brücke,  wenn 
<i€r  Herd  die  Mittellinie  überschreitet,  sowohl  die  Pyramide  als  die 
^iim  Hypoglossus  und  Facialis  der  anderen  Hemisphäre  verlaufen- 
den Fasern  mitbetroffen  sein,  und  so  kann  entweder  eine  doppelseitige 
Hemiplegie  oder  neben  einer  einseitigen  Hemiplegie  der  Extremitäten 
i^och  eine  doppelte  Facialis-  oder  Hypoglossuslähmung  (letzteres 
^Bter  dem  Bilde  einer  Pseudobulbärparalyse)  entstehen.  In  diesen 
-P'ällen  würde  es  sich  um  eine  complicierte  Abart  der  wechselständigen 
Lähmung  handeln. 

Als  dritte  Form  der  wechselständigen  Lähmung  wäre  eine 
Kombination  zu  bezeichnen,  bei  welcher  der  Arm  auf  der  einen  und 
^as  Bein  auf  der  anderen  Seite  in  Lähmungszustand  käme  (Hemiplegia 
^Miciata).  Eine  solche  gekreuzte  Hemiplegie  wurde  schon  bei  Herden 
*^  der  Gegend  der  Pyramidenkreuzung  beobachtet,  ist  aber  sehr 
^^Iten.  Sie  kann  dadurch  bewirkt  werden,  dass  ein  Herd  zufälliger- 
weise die  bereits  gekreuzten  Pyramidenfasern  für  das  Bein  und  die 
angekreuzten  für  den  Arm  trifft.  Durch  unregelmässig  gestaltete  Herde 
können  selbstverständlich  alle  möglichen  Mischformen  entstehen. 

Die  häufigste  Form  der  alternierenden  Lähmung  ist  die  zuerst 
geschilderte  (Gubler'sche  Lähmimg).  Sie  lässt  sich  in  zwei  gleich 
hautig  vorkonmiende  Unterarten  trennen,  nämlich  in  eine  untere, 
oei  welcher  es  sich  um  eine  Verknüpfung  einer  Extremitätenhemi- 
pl^^'gie  mit  einer  gekreuzten  Facialis-*)  oder  Abducenslähmung  handelt,. 

*!  Eine  klinische  Entscheidung,  ob  bei  der  alternierenden  Lähmung  der 
r.iciali8  an  seinen  Wurzeln  oder  an  seinem  Kern  oder  au  seinen  bereits  gekreuzten 
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und  in  eine  obere,  bei  der  eine  totale  Hemiplegie  auf  der  ein 
mit  einer  Parese  des  Oculomotorius  (einzelne  Augenmuskeln,  Pupil 
auf  der  anderen  Seite  Hand  in  Hand  geht.  Der  zweite  Fall  kom 
namentlich  dann  vor,  wenn  ein  umschriebener  Herd  im  media 
Abschnitt  eines  Pedimculus  cerebri  sitzt,  wobei  gleichzeitig  < 
Pyramidenbündel  und  da  und  dort  auch  noch  einzelne  Oculomotori 
wurzeln  lädiert  werden.*) 

h)  Motorische  Reizerscheinungen. 

1.  Posthemiplegische  Bewegungsstörungen  und  verwand 

Erscheinungen. 

I.  Oontracturen. 

Im  Gefolge  einer  Hemiplegie  entwickeln  sich  im  Muskelappai 
der  ergriffenen  Seite  allmählich  Beizzustände.  Die  häufigste  u 
bezeichnendste  Form  derselben  ist  die  Contractur.  Dies  Wort  ist  ( 
Sammelbegriff. 

Unter  Contractur  versteht  man  gewöhnlich  eine  vorübergehen 
oder  dauernde  Fixierung  der  Gelenke  in  abnormer  Stellung,  ( 
durch  eine  fimctionelle  oder  nutritive,  eventuell  auch  durch  V( 
wachsung  der  Gelenke  etc.  producierte  Verkürzung  der  Muskeln  v« 
ursacht  wird.  Wenn  also  z.  B.,  gleichgiltig  aus  welcher  der  ^ 
nannten  Ursachen,  das  Ellenbogengelenk  derart  festgestellt  ist,  di 
der  Oberarm  mit  dem  Unterarm  einen  bestimmten  Winkel  bilc 
und  aus  dieser  Stellimg  nur  passiv  imd  eventuell  durch  grosse 
Gewalt  gebracht  werden  kann,  so  befindet  sich  der  Arm  im  Zustan 
der  Contractur. 

Contracturen  können  auf  sehr  verschiedene  Arten  entstehe 
Eine  Muskelerkrankung  kann  sie  ebensogut  hervorrufen  wie  ei 
Erkrankung  des  Gelenkes  und  seiner  Bänder  oder  benachbart 
Sehnen,  und  eine  Erkrankung  peripherer  Nerven  ebensowohl  ^ 
centrale  organische  imd  functionelle  Affectionen. 

Die  übliche  Eintheilung  der  Contracturen  ist  in  a)  active  u 
li)  passive.  Beide  Arten  können  eventuell  auch  gleichzeitig  V( 
kommen. 

Die  passiven  Contracturen  sind  die  festen  und  mehr  gr 
mechanischen;  sie  beruhen  auf  secundären  Schrumpfungen  der  Musk( 

Rindenaiitheilen  lädiert  ist,  ist  in  der  Regel  nicht  möglich,  weil  die  Facia 
lälimung  liier  nie  eine  ganz  complete  (vorwiegende  Betheiligung  der  Mundäs 
und  die  elektrische  Reaction  daher  nur  wenig  beeinträchtigt  ist. 

*)  Näheres  über  die  alternierende  Lähmung  siehe  unter  Localisation  in  • 
Brücke. 
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infolge  einer  Gelenkserkrankung  oder  nutritiver  Störung  im  Muskel 
selbst,  wie  das  z.  B.  in  ganz  alten  Fällen  von  Paralysis  agitans  in 
verschiedenen  Muskelgruppen  vorkommt,  oder  sie  sind  bedingt  durch 
secundäre  Verkürzung  der  Muskeln  infolge  von  Lähmung  der 
Antagonisten  (paralytische  Contracturen).  Mit  anderen  Worten,  die 
passive  Contractur  wird  durch  Momente  bewirkt,  die  mehr  ausser- 
halb des  Nervensystems  liegen;  doch  sind  die  peripheren  Nerven 
dabei  secundär  miterkrankt.  So  contracturierte  Glieder  können  passiv 
nicht  oder  nur  in  sehr  geringem  Umfange  bewegt  werden  und  lassen 
sich  auch  durch  äussere  Beize  nicht  beeinflussen.  Diese  Contractur- 
formen  sollen  hier  ausser  Betracht  bleiben. 

Die  activen,  d.  h.  durch  directe  Muskelspannungen  erzeugten 
Contracturen  hängen  ausnahmslos  von  einer  Erkrankung  des  cen- 
tralen Nervensytems  ab;  jedenfalls  ist  bei  ihrem  Zustandekommen 
das  centrale  Nervensystem  stets  betheiligt.  Sie  können  sich  aber  sehr 
verschieden  gestalten  und  durch  ganz  differente  Momente  hervor- 
gerafen  werden.  Dabei  sind  stets  die  Ansatzpunkte  der  Muskeln 
einander  genähert,  die  Muskeln  selber  gespannt  und  diese  treten  stark 
hervor.  Bei  gewaltsamer  Ueberwindung  der  Muskelspannung  durch 
Streckung  oder  Beugung  des  fixierten  Gelenkes  hat  man  das  Ge- 
fühl, als  ob  man,  wie  Möbius  sagt,  einen  weichen  Bleistab  böge; 
der  Widerstand  ist  aber  ein  ziemlich  elastischer;  denn  lässt  man 
2.  B.  die  halbwegs  passiv  gestreckte  Hand  wieder  los,  so  schnellt 
sie  rasch  in  die  frühere  Stellung  zurück  und  wird  wohl  gar  noch 
starker  gebeugt. 

Die  durch  Erkrankung  des  centralen  Nervensystems  hervor- 
genifenen  Contracturen*)  befallen  entweder  nur  einzelne  Muskel- 
gnippen  (z.  B.  bei  Reizung  eines  peripheren  Nerven  durch  Fremd- 
körper, nehmen  wir  an,  durch  eine  in  einen  Nerven  eingedrungene 
^adel,  oder  durch  Reizung  bestimmter  Rindenfoci)  oder  eine  ganze 
Extremität  (Monospasmus);  meist  aber  sind  sie  wie  die  Hemiplegie 
"«'ilbseitig  (Hemispasmus,  eventuell  doppelter  Hemispasmus).  Es  gibt 
^ber  auch  Zustände,  bei  denen  alle  Muskelgruppen  in  mannigfachem 
"echsel  und  jedem  Gesetz  spottend  in  Krampfzustand  verfallen 
können  (Hysterie).  Hinsichtlich  der  Intensität  kommen  alle  Ab- 
stufungen zur  Beobachtung.  In  leichteren  Fällen  handelt  es  sich  imi 
^ine  einfache  Steigerung  des  Muskeltonus,  was  durch  einigen  Wider- 
^^nd  bei  passiven  Bewegungen  und  vor  allem  durch  eine  Erhöhung 
^«r  Sehnenreflexe  zum  Ausdruck  kommt.  Doch  darf  man  nicht 
J^de  Steigerung  des  Tonus  als  Contractur  auffassen.    Auch  bewirkt 


')  Spinale  Contracturen  sollen  hier  ausser  Berücksichtigung  gelassen  werden. 
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nicht  jede  leichte  .ContraL'Lur  Steigerung  der  Sehnenrefiexe.  Leicb- 
teve  Muskel  Spannungen  kommen  vorwiegend  bei  fuuctionellea  Er- 
krankungen, ferner  bei  Reizzustäntlen  sensibler  Nerven  infolge  von 
Golenkserki'ankungen  etc.  vor. 

Die  durch  organische  Erkrankungen  hervorgemfeuen  Con- 
tracturen  sind  charakterisiert  durch  halbseitiges  Auftreten. 
durch  eine  gewisse  Stabilität  und  dnrch  typische  Formeu, 
obwohl  die  verschiedenen  Muskelgruppen  an  dem  Zustandekommen 
der  Contra ctur  in  sehr  mannigfaltiger  Weise  sich  betheiligen 
können. 

Die   organischen    Contracturen*i    trennt   man    seit   Todil  in 


•)  Historisches  über  die  Contractureu.  Schou  ftitere  Autoren  ilM 
TDrck  u.  A.)  haben  darauf  aufmerksam  goniaclit,  (Ihss  uacb  apoplektischen  Aa- 
füllen  ausserordentlich  verschiedene  BewagungBatörungen  auftreten  könuen.  Vm 
TDrck  und  Bouchnrd  wurden  in  den  Fünfziger- Jahren  vor  allem  die  liemlplegiMhen 
Contractiiren  studiert  und  dabei  schon  damals  folgende  drei  Gruppeu  \xnv- 
schieden:  ].  Contract\iren,  die  gleichzeitig  mit  der  Apoplexie  eintreten,  2.  Con- 
tracturen,  welche  bald  nach  dem  Erscheinen  der  Hemiplegie  sich  einstellen,  und 
3.  solche,  welche  nach  einem  iHiigeren  Zeiträume  sich  bilden.  Todd  nahm  li*- 
gegeii  nur  zwei  Formen,  nllmlich  die  FrQh-  und  die  Spätcontmciur,  an,')  ani  dif« 
Eintheiiung  ist  Jetzt  wieder  allgemein  giltig. 

Duchenne  lIHti'^)  hielt  die  Frilhcontracturen  für  Zeichen  eines  abiaufroJen 
EntzUndungs Vorganges  an  den  Wänden  des  htlmorrhagischen  Herdes;  Dunuiil- 
Fardel  führt«  jene  auf  Ventrikelreizung  zurück.  Von  Cossy  wurden  dies»  Ixidt« 
Ansichten  bekämpft.  Derselbe  sah  nilniiich  bei  Thieren  nach  Einführung  vun 
reizenden  Substanzen  (HöllensteinlÖsung)  in  die  Ventrikel  wohl  Entzündung  i" 
Ventrikel  wand,  aber  keine  krankhatten  Bewegungscrschelnungeu:  dagegen  tnws 
Bewegungsstörungen  auf,  wenn  er  llüssiges  ParatBn  in  die  Ventrikel  irjirierW> 
er  erklltrte  daher  die  Krilmpfe  als  Folge  einer  raschen  Füllung  des  SeitenvenlriliBl" 
und  des  dadurcli  bedingten  Druckes  auf  die  Himschenkel.  Dieise  Annahme  wurJ* 
auch  später  noch  von  neueren  Autoren,  wie  z.  B.  Greidenherg  u.  a..  untfralOUt- 
Da  aber  Blutungen,  Tumoi-en  etc.,  auch  wenn  sie  tiefer  liegen  (z.  B.  in  dw 
Brücke),  nicht  selten  ebenfalls  Krflmpfe  verursnclien,  so  wurde  angenommen,  i!»* 
die  Pyramidenbahn  an  dem  Zustandekommen  cJer  Conti-actur  betheiligt  *' 
(Charcot,  Pltros,  Cossy,  Greidenberg,  Ross,  Bramwell  u.  a.). 

TrotÄ  den  Arbeiten  von  Todd  und  Tiirck  wurde  von  späteren  Autoren  »" 
der  schärfen  Trennung  zwischen  Früh-  und  Spätcontracturen  nicht  durciiwfp 
allgemein  festgehalten;  Erb  und  auch  Leyden  hielten  die  Spätcontractur  lür  fi"* 
ünterai't  des  tonisi^hen  Krampfes,  während  die  französischen  Autoren  wie  BiMI- 
Brissaud  zur  Contractur  nur  die  Formen  von  posthemiplegischen  Bewegung^ 
Störungen  rechneten ,  welche  mit  einer  Steigerung  der  Sehuenreäexe  verknapf^ 
sind,  alle  anderen  Krämpfe  aber  zum  tonisclien  Krampf  euhlt«n. 

Was  das  Zustandekommen  der  Spätcontracturen  anbetrifft,  so  wies,  nic^ 
dem  Todd  und  auch  noch  spätere  Autoren  die  Contractur  als  Folge  der  BeiWf 
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'.wei  Grnppen:  1.  in  Frühcon- 
tTactnren,  die  bald  oder  sofort 
oacli  einem  apoplektischen  Anfalle 
)der  nach  einer  anderen  Ursache 
ioftreten,  nach  Form  und  Inten- 
sität wechselnd  sein  können  und 
aäufig  ebenso  rasch  wieder  ver- 
«hvinden,  wie  sie  gekommen  sind, 
lud  2.  in  Spätcontracturen. 
Diese  schleichen  sich  im  Verlauf 
■on  einigen  Wochen  (2 — 4,  even- 
:oell  auch  noch  längerer  Zeit)  nach 
lern  apoplektischen  Anfall  ein  und 
^greifen  die  hemiplegischen  Glie- 
der. Bisweilen  entwickeln  sie  sich 
iber  auch  allmählich  aus  Früh- 
;oQtracturen  (z.  B.  bei  Tumoren). 
Beide  Formen  bilden  somit  keinen 
^egeasatz  und  können  neben- 
einander bestehen. 

Die  Spätcontracturen  (vgl. 
fig-  96)  zeigen  meist  eine  ganz 
bestimmte  tj^iache  Anordnung. 
Vorwiegend  ergriffen  ist  bei  ge- 
wöhnlicher Hemiplegie  die  Arm- 
mustalatur.  Extension  und  Flexion 
im  Ellenbogengelenk  bieten  hier 
ernste  Hindemisse  dar.  Die  langen 
B*uger  der  Hand  befinden  sich  in 
Contracturstellung;  der  Unterarm  Rechtsseitige  totale  Hemlcontractur 
verräth  Pronationsstellung  und  ist  ^^  5'""  25jährigen  Frau,  '■ 
im  rechten  oder  stumpfen  Winkel 
gßgen  den  Oberarm  gebeugt. 


Fig.  96. 


18.  Lebensjahre   eine   Apoplexie   mit 

rechtsseitiger  Hemiplegie  und  Aphasie 

_.  „  „   ,  erlitten    hatte    (Spätcontractur).     Die 

'  inger  sind  eingeschlagen,  und  dies     rechte  Gesichtshalfte  ist  mitbetheiligt 

™f  Himsnbstanz  durch  die  Narbenretmction  in  der  Umgebung  des  Herdes  auf- 
G^<^  hatten,  zuerst  Bouchard  auf  den  Zusanunenhaug  zwischen  jener  und  der 
*cundären  Degeneration  in  der  Pyramidenbahn  hin;  er  sprach  die  Ansicht  aus, 
™*  das  Huckenmark  durch  die  Degeneration  der  Pyramidenfaaern  in  einen 
""iniBtaud  versetzt  würde.  Diese  Bouchard'sche  Theorie  (Eeizung  anderer 
*»«m  durch  degenerierte  Pyramiden  fasern  in  demselben  Seiten  Strangareal)  wurde 
^'^1  Charcot  wieder  aufgenommen  und  weitergeführt,  und  zwar  in  dem  Sinne, 
■**  er  sich  die  Irritation  durch  die  Entartungaproducte  der  degenerierten 
^'^■oidenfasem  auf  die  graue  Bilckenmarkssubstanz  (Zellen  der  Vorderhörner) 

''KoDikov,  OehiinpalhDloKle.  20 
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oft  .-^o  stiiik-,  (JaMs  <lii;  Xäg<-1  skh  in  dio  Hand  einboluen  iiml  i 
v>frlf;tzen ,  woninf  »clion  Bouchard  und  Todd  aufmerksam  gemsih' 
habi-ii.  Wfiiii  das  Haiidgi-li.-iik  ]}a!)siv  gebeugt  wird,  so  koDnnn  ir 
FiiigiT  biswüilüii  frei  gestreckt  werden;  wird  die  Hand  jw-u  i^ 
streikt,  HO  kelireii  sie  in  B<'Uge Stellung  zurück,  weil  ilaliei  idrf 
Beugeniuskolii    gedelmt    wunlen    (Gowers).     Im    allgeiueiiii-ii  kau: 


'  -Tihre  hiii 


.1   E 


■■..■  -.i:«!-  liiiil  mis  Rethc  der  Eib**^^ 
■  T*.'!i;Tii;n  uiiht  betrieJi^ieuil  -rt-»-*^ 

.  Vi«-  vfi  nun  bei  lüDer  Pyraio/''^ 
■.■■■■ijii  .L*  ElBOTtungsproduit«  «****' 
it.'^j  jIme-  niiihcjdeMoweBiger  lin^ 
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sagen,  dass  zwar  Strecker  sowohl  als  Beuger  starr  sind,  gleich- 
aber  die  Strecker  mehr  gelähmt,  die  Beuger  mehr  gespannt. 
)berarm  ist  dem  Rumpf  genähert;  die  betroffeue  Schulter  steht 
r  als  die  auf  der  gesunden  Seite. 

Im  Bein  ist  die  Contractur  nie  so  stark  ausgesprochen  wie  im 
.  auch  handelt  es  sich  hier  mehr  »im  eine  Streckcontractur. 


tsseitige  Heinicontractur.  Steilung  der  Füi 
in  Fig.  90. 

Die  Starre  am  Unterschenkel  ist  häufig  nur  angedeutet  durch 
(lehrten  Muskeltonus;  das  Bein  ist  im  Knie  meist  gestreckt; 
s  und  Zehen  sind  stark  plantar  ilectiert,  so  dass  Pes  equino- 

20* 
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varus  zustande  kommt  (Fig.  98);  die  grosse  Zehe  ist  dnr 
cxtendiert  und  blickt  nach  oben.  Durch  diese  krankhafte  Fn 
steUung  wiixl  der  Gang  erschwert;  beim  Gehen  wird  der  Run; 
nach  der  gesunden  Seite  gebeugt  und  der  Schwerpunkt  des  Körp 
verschoben.  Becken  und  Hüftgelenk  der  kranken  Seite  wer! 
duivh  Coutractur  der  Abductoren  gehoben.  Das  Bein  schwin]^^  1 
jeder  Bewegung  übermässig  stark  und  wird  vorwiegend  diu 
Kotatiou  um  das  gesunde  Bein  vorwärts  geschoben,  indem  sich  ( 
Bkvkeu  um  das  Hüftgelenk  der  gesunden  Seite  dreht. 

Flexionscontractur  der  unteren  Extremität  cerebralen  I 
Sprungs  ^^nach  Hemiplegie  und  als  Spätcontractur)  ist  sehr  soltfii: 
kv>mnit  wohl  nur  dann  vor,  wenn  ernstliche  nutritive  Stonm^eu 
deu  Muskeln  selbst  vorhanden  sind.  Dabei  wird  der  Obersoh'iil 
.^u  den  Leib,  der  Unterschenkel  und  die  Ferse  an  das  Gesäss  i 
lo^tui:  natürlich  wird  hiedurch  das  Bein  völlig  unbrauchbar. 

Mitunter  sieht  man,  dass  die  Contractur  der  gelähmten  nnt»T 
Kxtivnutät  begleitet  wird  von  einer  erheblichen  Steigenmg  ( 
Muskoltouus  im  anderen  Bein.  Contracturen  kommen  auch 
vio.'iiv-ht  .gleichzeitig  mit  Contractur  im  Arm  und  im  Beiii'  v. 
teruer  iu  vleu  Halsmuskeln  (^Sterno-cleido-mastoideus,  Platysii 
\i\^^  \^j\  ganz  selten  auch  am  Rumpf  und  in  der  Brustmuskulat: 

Mitumer  sieht  man  auch,  dass  bei  der  Contractur  des  Am 
Uo  K\tousoreu  überwiegen:  der  Arm  steht  dann  vom  RnmptV  j 
U*r  vU»cmi'm  ist  nach  aussen  gedreht,  Ellenbogen  und  Handge^ 
and  v^Moudiort:  die  Finger  zeigen  sich  dann  im  metacarpo-phal' 
i'oaU^ii  vUlcuk  gestrtvkt,  die  Phalangen  gebeugt;  die  Hand  ka 
il.i^oi  iM\»uici't  oder  supiniert  sein  (solche  Formen  kommen  in  <^ 
lC\v^'^  i»i*i  Mdiv  tVüh  erworbenen  Hemiplegien  vor). 

NiH-h  \  crschieilono  andere  Spielarten  kommen  vor.  In  31  Fäll 
ss^w  \\»ulriu*iuivu  fand  Bouchard  2Gmal  Flexions-  und  ok 
K^^l^n ju»nMoiitractur;  doch  mögen  hier  vielleicht  Früli-  imd  Spi 
,.,.i»iiai  «uuMi  uuteiuauder  verwechselt  worden  sein.  Nach  sehr  lan 
Imi .iiilMMt>U'ii  (\»utracturon  treten  anatomische  Verändenmgen 
Mit>Uidu  uud  (Joleuken  auf,  so  dass  zur  activen  Contractur  nochei 
pi,  .i\.*  Iiiii/*mritt.  Ks  kann  dabei  sogar  zu  allen  möglichen  Fonu 
^  ,11  hiiUnMioii  und  Subluxation  der  Gelenke  (infolge  nutritiv 
u  11  uu;,;  n»»d  -«[»iitiuvr  narbigen  Verkürzung  der  Muskeln)  komm* 
In  ^^iih'ioi  l'\»lx:<»  können  sich  auch  Arthropathien  entwickeln.  M 
iiiii<.i  i  .1  al^M  dio  i\ Mit ractur  auch  nur  leicht  und  kann  vom  Patiente 

^xi  IUI  «i«tt  t»  titit   AuMtrongung,  zumtheil  überwunden  werden. 

llt.woilpupi'^ougt  schon  der  einfache Bewegongsimpuls Schmer 

|t.  Ir.iiluM'   ("t   otuo  go\Yalt^;ame  Streckung  stark  contractorierter  & 
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lenke  oft  recht  schmerzhaft.  Nach  MoDaten  und  eventuell  nach 
Jahren  können  leichtere  Contracturen  durch  geeignete  Behandlung 
und  namentlich,  wenn  die  Glieder,  wie  die  tägliche  Erfahrung 
bei  Fällen  von  cerebraler  Kinderlähmung  lehrt  und  wie  Munk  es 
bei  operierten  Affen  experimentell  nachgewiesen  hat,  fleissig  geübt 
werden,  allmählich,   theilweise   wenigstens,   zum  Verschwinden   ge- 


Posthemiplegische  Contractur  im  linken  Platysma. 

bracht  werden.  Stark  ausgesprochene  Contracturen,  insbesondere  bei 
"teren  Individuen,  sind  aber  einer  Besserung  nicht  fähig. 

Wenn  die  Spätcontracturen  im  Gegensatz  zu  Frühcontracturen 
Mca  iiii  grossen  und  ganzen  auch  durch  eine  grosse  Stabilität  aus- 
^fiichnen,  so  ist  doch  ihre  Intensität  zu  verschiedenen  Tages-  und 
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Jahreszeiten  sehr  beträchtlichen  Schwankungen  unterworfen: 
auch  andere  Umstände  können  den  Zustand  vorübergehend  b^ 
einflussen. 

Alle  sensiblen  Hautreize,  wie  z.  B.  Kälte,  starker  faradischer 
Strom  (faradischer  Pinsel),  Kneifen,  Stechen  der  Haut  etc.,  ferner 
brüske  Bewegungen  der  ergriffenen  Glieder,  wie  rasches  passive-« 
Strecken  und  Beugen  derselben  (auf  der  kranken  wie  auf  der  ge- 
sunden Seite)  etc.,  pflegen  die  Contracturen  zu  steigern,  während 
sanftes  Strecken  der  Glieder,  zarte  Massage,  warmes  Bad,  die  Anode 
des  Constanten  Stromes  und  auch  vorsichtige  Faradisation  der  Ant- 
agonisten die  Contracturen  wesentlich  mildern  und  sogar  vorüber- 
gehend, d.  h.  für  Minuten  oder  Stunden,  beseitigen,  resp.  auf  ein 
Minimum  reducieren  können. 

Während  des  Schlafes  (auch  während  der  Chloroform-  und 
Aethernarkose),  ferner  nach  Anlegen  der  Esmarch'schen  Binde  um 
das  kranke  Glied  lösen  sich  die  Contracturen  vollständig  (Brissaud\ 
und  am  Morgen  beim  Erwachen,  sowie  bei  gemüthlicher  Buhe  sind 
sie  wesentlich  schwächer  als  am  Abend  oder  bei  Gemüthserregung 
(Hitzig).  Nicht  selten  sieht  man,  dass  einzelne  Muskelgrupp<*n 
der  gelähmten  Hand  vorübergehend  ihre  Spannung  ganz  verheren, 
andere  dagegen  stärker  contractui'iert  werden;  so  können  kleiner 
Finger  und  Mittelfinger  ganz  weich  beweglich  werden,  während 
Zeigefinger  und  Daumen  stark  in  die  Hand  eingeschlagen  werden 
und  umgekehrt. 

Bei  diesen  Spätcontracturen  sind  die  Sehnenreflexe  (Triceps-, 
Patellar-  und  andere  Reflexe)  in  der  Regel  bedeutend  gesteigert: 
auch  ist  das  Fusszittern*)  (Fussphänomen ,  Fussklonus)  meist  nach- 
zuweisen; beides  kann  indessen  sowohl  bei  Spät-  als  auch  bei  Früli- 
contracturen  vorübergehend  und  dauernd  fehlen.  Eine  sichere  Er- 
klärung hiefür  lässt  sich  noch  nicht  geben;  höchst walirscheinlicli 
bleiben  aber  die  Sehnenreflexe  dann  aus,  wenn  die  Muskelstarre  so 
hochgradig  und  auf  sämmtliche  Muskeln  gleichmässig  vertheilt  i^t, 
dass  das  Gelenk   vollständig  fixiert  wird  und  sich  überhaupt  nicht 

♦)  Das  Fussphänomen,  eine  von  Westphal  (Arch.  f.  Pstych.  Bd  V)  zu«* 
beschriebene  Erscheinung,  besteht  bekanntlich  darin,  dass  der  gelähmte  Fuj«. 
wenn  er  kräftig  dorsal  üectiert  wird,  rhythmische,  schnell  aufeinanderfolgeo^^ 
Bewegungen ,  abwechselnd  bald  im  Sinne  einer  Plantarflexion,  bald  in  dem  eiflcr 
Dorsalflexion,  ausfuhrt;  es  handelt  sich  da  geradezu  um  ein  durch  Zemmg^ 
Sehne  ausgelöstes  Zittern.  Das  Fussphänomen  kann,  wenn  die  Dorsalflesico 
längere  Zelt  fortgesetzt  wird,  minutenlang  andauern;  es  bdrt  aber  sofort  tu^ 
wenn  eine  kräftige  Plantarflexion  ausgeführt  wird.  Diese  Erschefnong  stellt  ^ 
in  der  Begel  circa  1—3  Wochen  nach  der  apoplektischen  Attaqiis  im  gßlihB^ 
Bein  ein;  mitunter  lässt  es  sich  aber  auch  im  nicht  gelähmten  hefvormfi«« 
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80  weit  entspannt,  wie  es  zum  Hervorbringen  eines  Sehnenreflexes 
erforderlich  ist.*)  Anderseits  kommt  es  vor,  dass  die  Sehnenreflexe 
durch  die  Contractur  gar  nicht  beeinflusst  werden;  dies  ist  nament- 
lich bei  sehr  rigiden  Muskeln  (Paralysis  agitans)  der  Fall  imd  noch 
gänzlich  unaufgeklärt. 

Was  die  Frühcoütracturen  anbetrifft,  so  setzen  diese,  wie 
bereits  ihr  Name  andeutet,  rasch  ein,  oft  gleichzeitig  mit,  oft  einige 
Tage  nach  dem  apoplektischen  Anfall.    Sie  können  aber  auch  ohne 
einen   solchen  auftreten   und  beweisen   dann   stets  eine  acute  Ver- 
schlimmerung der  cerebralen  pathologischen  Vorgänge.  Sie  kommen 
im  soporösen  Zustande,  aber  auch  bei  klarem  Sensorium  vor.  Munk 
beobachtete   sie  häufig   bei  Hirn  wunden,    die    schlecht  heilten  und 
von  Entzündungserscheinungen  begleitet  waren  (Versuche  an  Affen). 
Wie  bereits  früher  betont  worden,  ist  die  Frühcontractur  eigent- 
lich nichts  anderes  als  ein  oft  plötzlich  auftretender  tonischer 
Krampf  in  einer  Muskelgruppe  oder  in  einer  Extremität  oder  auch 
in  beiden  Extremitäten    derselben  Körperhälfte    und    lässt   sich  am 
l)esten   mit   einer   recht   ausgiebigen   willkürlichen   Bewegung   ver- 
gleichen.**)   Besonders    ausgeprägte    Typen    von  Frühcontracturen 
lassen  sich  kaum  aufstellen;  doch  kommt  auch  hier  bisweilen  die- 
selbe Anordnung  in  der  Fixierung  der  Gelenke  wie  bei  der  Spät- 
contractur    vor.     Im    ganzen    sind    die    Formen    der    krankhaften 
Stellmig  der  Gelenke  recht  mannigfaltig,  d.  h.  die  Gelenke  können 
nach  sehr  verschiedenen  Richtungen  fixiert  sein.  Häufig  gehen  dem 
Irampf  klonische  Zitterbewegungen  in  der  betreffenden  Extremität 
Voraus.     Auf  das   rasche  Verschwinden   mancher   Frülicontracturen 
'^nirde  bereits   von   älteren   Autoren   (Todd,    Türck,    Charcot  u.  a.) 
aufmerksam  gemacht. 

Die  Sehnenreflexo  verhalten  sich,  je  nach  Intensität  imd  Ver- 
witungs weise  der  Contracturen,  ebenso  verschieden  wie  bei  der 
^Dätcontractur. 

Auch  bei  den  Frühcontractui'en  kann  man  drei  Formen  unter- 
scheiden: 1.  Formen,  bei  denen  die  Sehnenreflexe  gesteigert, 
^^  solche,  bei  denen  die  Sehnenreflexe  unverändert,  und  3.   solche. 


*)  Diese  ErkläniDg  trifft  aber  nicht  für  alle  Fälle  zu;  oft  handelt  es  sich 

'labet  um  eine  noch  unaufgeklärte  centrale  (von  der  Brücke  ausgehende)  Hemmung. 

^ternberg  stellt  sie  der  unbewusst  willkürlichen  Muskelspannung  der  Aufmerksam- 

*^&it  an  die  Seite  und  fasst  sie  ebenfalls  als  eine  subcorticale  Muskelspannung  auf. 

**)  Zwischen  dem  hysterischen  und  dem  in  Frage  stehenden  Krampf  ist  oft 

^hfer  zu  unterscheiden;    charakteristisch  für  Hysterie  sind  die  Stigmata  und 

'l^r  Mangel  jeder  Abgrenzimg  nach  hirnanatomischen   Grundsätzen.    Bei  beiden 

'onnen  fehlen  Subluxationen,  Bändererschlaffungen  der  Gelenke  etc. 


l 
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bei  denen  letztere  aufgehoben  sind.  Stemberg,  der  sich  mit  dit^r 
Frage  in  letzter  Zeit  eingehend  beschäftigt  und  diese  drei  Formen 
aufgestellt  hat,  bezeichnet  sie  auch  kurz  als  reflexophile,  reflexo- 
neglectorische  und  reflexodepressorische. 

Diese  Eintheilung  drückt  übrigens  einen  Gregensatz  zi»isclien 
den  einzelnen  Formen  nicht  aus;  eine  Form  kann  je  nach  umständen 
in  die  andere  übergehen.  Dass  eine  zu  starke  Muskelstarre  die  Sehnen- 
reflexe  hemmt  und  dass  beim  Nachlassen  der  Starre  letztere  sich  wieder 
einstellen  können,  ergibt  sich  aus  folgender  von  St-emberg  selbst  mit- 
getheilten  Beobachtung:  Ein  im  tiefen  Sopor  liegender  Patient  zeigte 
eine  Frühcontractur  sowohl  in  den  Armen  als  in  den  Beinen  mit 
Verlust  der  Sehnenreflexe.  Beim  üebergang  in  comat<>sen  Zu- 
stand stellten  sich  die  Patellarreflexe  wieder  ein,  um  kurz  vor  dem 
Tode  während  des  tiefen  Comas  aufs  neue  zu  verschwinden.*) 

Wie  wir  gesehen  haben,  beruht  die  cerebral  erzeugte  Contractur 
in  letzter  Linie  stets  auf  einer  mehr  oder  weniger  anhaltenden 
Muskelspannung,  d.  h.  auf  einem  stark  gesteigerten  Tonus  der 
Muskeln.  Um  nun  den  .Mechanismus  der  hier  wirkenden  Vorgänge 
klarzulegen,  wird  es  am  besten  sein,  wenn  wir  zunächst  auf  die 
Bedingungen  eingehen,  unter  denen  der  normale  Tonus  zustande 
kommt,  und  erst  später  die  pathologischen  Umstände  besprechen, 
die  auf  ihn  Einfluss  haben. 

Bedingungen  des  normalen  Muskeltonus.  Das  Zustande- 
kommen des  Muskeltonus  hat  zur  Voraussetzung  Unversehrtheit:  l.der 
peripheren  Muskelnerven,  2.  der  hinteren  Wurzeln  nebst  der  zu  ihnen 
gehörenden  Uebertragungsneurone,  3.  des  Ursprungskerns  der  moto- 
rischen Nerven. 

Ist  der  Reflexbogen  in  diesen  seinen  drei  Componenten  frei  und 
sind  die  Muskeln,  Sehnen  und  Gelenke  der  Extremität  in  Ordnung, 
dann  ist  der  Muskeltonus  gewöhnlich  erhalten,  dann  sind  auch  die 
Grundbedingungen  für  die  Auslösung  der  Sehnenreflexe  in  der  Kegel 
erfüllt.  Jenseits  des  motorischen  Nervenkerns  sind  aber  eine  Meng^ 
von  spinalen  und  cerebralen  (in  allem  corticalen)  Faserverbindung^i^ 
vorhanden,  die  den  Tonus  in  dominierender  Weise  beeinflussen; 
man  kann  diese  nervösen  Verbindungen  trennen  in  solche,  die  den 
Tonus  fördern,  d.  h.  in  „bahnende"  (Exner,  Stemberg),  und 
dann  in  hemmende;  mit  diesen  beiden  Gruppen  ist  aber  weder  dk 
Qualität  noch  die  Zahl  der  centralen  nervösen  Apparate,  die  ftr  dßO 
Ablauf  von  Sehnenreflexen  von  Wichtigkeit  sind,  irgendwie  erschöpft« 

*)  Die  Section  ergab  einen  liühnereigrossen  Blutherd,  der  das  Knie  iff 
inneren  Kapsel  einnalim,  sicli  in  das  Hemisphäreninark  auadehntSy  den  SehbW^ 
zertrümmert  batte  und  in  den  Ventrikel  durchgebrochen  war« 
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und  anatomisch  abgegrenzte  Abschnitte  localisierte  Erkrankungen, 
die  mit  einer  unregelmässig  begrenzten  und  ausgedehnten  rohen 
Zerstörung  von  Himtheilen  einhergehen  (hämorrhagische  Herde. 
Tumoren,  Abscesse,  Erweichungen  u.  s.  w.). 

Bei  den  unter  1  und  theilweise  auch  unter  2  angefuhnen 
Krankheitsformen  wäre  der  Sitz  der  krankhaften  Störung  not.ii 
vorwiegend  innerhalb  der  kranken  Neuronenconiplexe  zu  suchen.  In 
den  übrigen  und  vor  allem  in  den  sub  4  erwähnten  Formen  wäre 
die  Functionsstörung  zum  grossen  Theil  von  ausserhalb  der  ge- 
schädigten Himtheile  gelegenen  Theilen  abzuleiten. 

Die  unter  1 — 3  angeführten  Krankheitsformen  werden  an 
anderer  Stelle  und  von  anderer  Hand  bearbeitet  'werden.  Hier  haben 
wir  uns  lediglich  mit  der  vierten  Kategorie  zu  befassen,  und 
zwar  namentlich  mit  Erkrankungen,  die  auf  Veränderungen  an  den 
Arterien  zurückzuführen  sind.  Zum  Verständnis  der  pathologisch- 
anatomischen  Mechanik,  die  hier  wohl  am  klarsten  zutage  tritt. 
müssen  wir  auf  die  allgemeinen  pathologischen  Verhältnisse  de« 
Neurons  etwas  näher  eintreten. 

ä)  Pathologisclie  Veränderungen  an  der  Gan^lienxelle. 

Nach  dem,  was  wir  über  die  Erkrankungsformen  des  Neurons 
selbst  wissen,  ist  ihre  Zahl  eine  ziemlich  beschränkte.  Wo  die  Nerven- 
zelle nebst  ilirem  Achsencylinder  erkrankt,  da  handelt  es  sich  stets 
in  letzter  Linie  um  rückbildende,  d.  h.  zur  allmählichen  Nekro?*' 
führende  Processe.  Nur  die  anfänglichen,  erst  in  den  letzten  Jahren 
zum  Gegenstand  eingehender  Forschung  gemachten  feinen  Structnr- 
veränderungen  der  Zelle  scheinen  eine  Atrophie  der  Zelle  nicht  immer 
zu  involvieren ;  wahrscheinlich  handelt  es  sich  dabei  theilweise  sogar 
um  physiologische  Veränderungen  und  um  pathologische  vielleicht 
nur  dann,  wenn  sie  in  besonders  ausgesprochenem  Grade  eintreten.* 

Ueber  die  Frühformen  der  Nervenzellendegeneration  sind  xms^Tv 
Kenntnisse  dui^ch  einige  vortreffliche  neuere  Arbeiten  (Friedmann. 
Nissl,  Mann  u.  a.)  insofern  erweitert  worden,  als  wir  schon  unter 
Umständen  die  ersten  Anftinge  des  Processes  zu  erkennen  ver- 
mengen.  Die  neueren  Structurfärbungen  (Methylenblau  Flemminir'- 
Hch(i  lj(">sung  etc.)  haben  hinsichtlich  der  Abgrenzung  dessen,  was 
normal  ist,  und  dessen,  was  bereits  im  Beginn  einer  Entartung  skI 
b<5iind('t,  zu  bedeutenden  Fortschritten  geführt,  ja  die  Technik 
Hclicint    sicli    so   vervollkommnet    zu    haben,    dass    wenigstens   alle 

*;  Im  iii('nHi'lili<*hün  Gehirn  sind  solche  Veränderungen  bisher  noch  uic:.: 
naoligowi(?8un  wonlen,  sondern  mir  im  Kückeumark. 
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allem  gewisse  Brücken-  und  Mittelhirnfasern  angesprochen 
werden.  Auch  dem  Kleinhirn  kann  nach  den  Untersuchungen  vwi 
Luciani  ein  Einfluss  auf  den  Tonus  nicht  abgesprochen  werden;  a 
ist  aber  noch  unklar,  durch  welche  Bahnen  (Corpus  restifo^m^ 
Bindearm?)  und  in  welchem  Siime  sich  dieser  Einfluss  geltend  macht. 
Endlich  wäre  zu  erwägen,  ob  nicht  und  in  welchem  Umfange  cen- 
trale sensible  Verbindungen  auf  reflectorischem  Wege,  ähnhch  w* 
dies  bei  den  hinteren  Wurzeln  der  Fall  ist,  den  Tonus  beeinflussen. 

Die  den  Tonus  beherrschenden  supraspinalen  Bahnen  und 
Centren  sind  anatomisch  noch  nicht  genügend  bekannt.  Es  lässt 
sich  daher  der  Mechanismus  der  pathologischen  Steigerung  des 
Tonus,  d.  h.  der  Contractur,  vorläufig  nur  bruchstückweise  und 
mehr  in  allgemeinen  Umrissen  klarlegen. 

Der  Tonus  kann  bis  zu  einer  Contractur  erhöht  werden  Junh 
folgende  Umstände: 

1.  Reizung  des  sensiblen  peripheren  Keflexbogens.  Sie  kommt 
vor  nach  Läsionen  der  sensiblen  Muskel-,  Sehnen-  und  Gelenkt 
nerven  (entzündliche  Vorgänge  im  und  in  der  Umgebung  d« 
Gelenks),  ferner  durch  Fremdkörper  und  andere  Reizungen  im 
peripheren  Nerven.  Alle  diese  Umstände  können,  falls  sie  hiezn  stark 
genug  sind,  einen  richtigen  Muskelkrampf  reflectorisch  hervorrufen: 
solchen  Krämpfen  gelien  in  der  Regel  leichte  Muskelzuckuugen 
voraus. 

2.  Durch  toxische  und  mechanische  Erregung  des  motorischiu 
Nervenkerns  selbst  (unter  der  Voraussetzung,  dass  derselbe  nicht 
grösstentheils  zerstört  wiuxle).  Ob  dabei  die  motorischen  Zellen  Jin'«^^^ 
erregt  werden,  ist  unsicher;  wahrscheinlich  ruft  das  <-Jit't  iii  der 
ganzen  Umgebung  des  Kerns  einen  Reizzustand  hervor,  der  durch 
Vermittlung  der  erregten  sensiblen  Aeste  (Neurone)  als  Muskelkrampl 
zum  Ausdruck  kommt.  Solche  Störungen  faUen  daher  vielleicht  mit 
den  unter  1.  angeführton  theilweise  zusammen.  Hieher  gehört  vor 
allem  der  durch  Strychnin  imd  Tetanusgift  hervorgerufene  Krainpff 
ferner  der  von  Wernicke  beschriebene  Trismus  bei  Tumoren  in  der 
Umgebung  des  motorischen  Quintuskems  etc.  Jedenfalls  ist  nicht 
anzunehmen,  dass  durch  eine  directe  Reizung  des  motorischen 
Nerven  der  Tonus  gesteigert  werden  kann. 

o.  Durch  Wegfall  von  cerebralen  Hemmungsfasem  jUnter- 
brechung  der  Pyramidenbahn)  oder  durch  Bahnusg  von  reflö- 
f ordernden  Fasern  (Reizung  seitens  des  Kleinhirns,  der  Brücke  unJ 
auch  wieder  der  Pyramide).  Mit  alledem  ist  aber  die  Ursache  dtf 
Reizung,  d.  h.  die  Erregungsquelle  für  die  zuletst  genanatM 
Centren  imd  Bahnen  nicht  gefunden;  eine  Erklärung  l&sst  sich  hier 
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und  natürlich  erzeugten  Uebermüdungszuständen  der  Zelle 
(faradische  Reizung,  übermässige  Bewegungen  u.  dgl.)  in  den  dnnh 
jene  Reize  besonders  getroffenen  nervösen  Elementen  verschwinden, 
um  nach  Erholung  des  Thieres  wieder  aufzutreten.  Die  Spindeh 
scheinen  also  schon  physiologisch  eine  gewisse  Bolle  zu  spielen. 
Von  Interesse  ist  ferner  —  und  dies  wurde  zuerst  von  Friedman: 
(später  auch  von  Nissl,  Ströbe,  Marinesco,  Dejerine)  hervorgehoben  -. 
dass  auch  bei  myelitischen  Processen  die  Spindeln  theilweise  ol^r 
ganz  schwinden,  und  dass  ihr  Schwund  als  erstes  Zeichen  des 
Beginnes  einer  pathologischen  Veränderung  zu  betrachten 
ist  (vgl.  Figg.  72  und  73).  Die  ersten  Structurveränderungen,  mögea 
sie  durch  Gifte  oder  durch  regressive  Metamorphose  hervorgeruiei: 
sein,  bestehen  darin,  dass  die  Spindeln  nicht  niehr  sichtbar  werjes. 
femer  aber  auch  darin,  dass  der  Kern  sich  verkleinert,  an  di^ 
Peripherie  der  Zelle  rückt  und  gezackte,  dunklere  Contouren  an- 
nimmt (letzteres  nicht  immer). 

Friedmann,  der  mit  Hilfe  dieser  neuen  Farbentechnik  zxieM 
eine  Eintheilung  der  histologischen  Veränderungen  der  Gangli«i:- 
zelle  versucht  hat,  ist  indessen,  abgesehen  von  den  Frühstadien  dr: 
Entartung,  zu  etwa  denselben  Ergebnissen  gekonnnen  wie  seine  Vor- 
gänger und  hat  die  schon  von  MejTiert  aufgestellten  Formen  der 
acuten  Erkrankung  der  Ganglienzellen  im  grossen  und  ganzen  w- 
behalton.  Man  kann  daher  heute  folgende  Arten  der  Nervenzelles- 
erkrankung  unterscheiden : 

1.  homogene  Schwellung  der  Zelle, 

2.  körniger  Zerfall, 

3.  sklerotische  Degeneration, 

4.  hello,  ausgelaugte  Zelle. 

Der  Hau])tfortschritt  der  neueren  Untersuchungen  besteht  dariu. 
dass  man  nunmehr  weiss,  ein  wie  feines  Reagenz  die  partielle  uni 
totale  Zerstörung  der  Spindeln,  resp.  der  chromatischen  Substanzen 
für  den  Nachweis  der  ersten  Veränderungen  in  der  Nervenzelle  bildet. 

1.  ])i(3  homogene  Schwellung  repräsentiert  eine  erste  ücvx^ 
Erkraiikiingsstiife.  In  den  ersten  Anfängen  ist  sie  (nach  Fiieilmann 
clianilvt^'risii'rt  durch  tune  abgerundete  Form  der  Zelle  und  eine  g^ 
wissen  (iiK'lhing,  ferner  durch  eine  Umwandlung  der  farbbaren  Sair 
Htanz<'U  ((iraiiulai  im  Zellencentrum,  die  nach  der  Peripherie  ior- 
sclin'itt^t.  Der  Kein  nebst  Kernkörperchen  kann  lange  erhalt^- 
blnibi'ii,  vv  riukt  aber  naih  der  Peripherie  der  Zelle  (Fig.  72):  s^i'^^ 
wer<leii  die  (Joiitoiireii  des  Kerns  imdeutlich  und  verschwind»'! 
(Jleichzoitig  werden  auch  dit^  Fortsätze  nekrotisch.  Diese  Form  i\^ 
allmlLhlieh  zur  Schrumpfung  imd  zur  Auflösung  der  Zelle  (Fig.  T?- 
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in  übermässiger  Weise  belasten.  Alle  die  im  Vorstehenden  genannten 
tiefer  liegenden  nervösen  Apparate  sind  aber,  beim  Menschen  wenig- 
stens, weder  für  individualisierte  Bewegungen  eingerichtet  (vgl. 
physiologische  Einleitung),  noch  können  sie,  losgelöst  von  dem  Ein- 
fluss  der  Pyramidenbahn,  auch  nur  halbwegs  geordnete  Bewegungen 
ausführen  (wenigstens  gilt  dies  mit  Sicherheit  für  diejenigen  Be- 
wegungsapparate, die,  wie  diejenigen  der  Hand,  keine  selbständigen 
automatisch  wirkenden  infracorticalen  Centren  besitzen).  Dadurch 
entsteht  ein  allgemeiner,  auf  alle  motorischen  Elemente 
jener  tiefer  liegenden  Centren  nicht  ganz  gleich  massig 
(d.  h.  in  imgeordneter  Weise)  sich  vertheilender  Reizzustand; 
an  diesem  sind  auch  die  Zellen  des  Vorderhoms  betheiligt.  Und  so 
kommt  denn  auf  der  gelähmten  Seite  die  charakteristische  Muskel- 
starre zum  Vorschein.  Das  allmähliche  Auftreten  der  Spätcontractor 
lässt  sich,  meines  Erachtens,  am  besten  darauf  zurückführen,  dass, 
bald  nach  der  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn  und  durch  diese 
gleiche  Ursache  bedingt,  zunächst  eine  pathologische  ßeizwirkung 
im  Sinne  einer  Hemmung  auf  die  tiefer  liegenden  motorischen  Centren 
(in  der  Brücke  etc.)  ausgeübt  wird  (vgl.  Fig.  107).  Dadurch  wird  die 
Erregbarkeit  sämmtlicher  die  gelähmte  Körperhälfbe  innervieren- 
den motorischen  Bahnen  vorübergehend  aufgehoben,*)  und  die  Folge 
davon  ist  eine  schlaffe  Lähmung,  die  sich  fast  regelmässig  unmittel- 
bar nach  dem  apoplektischen  Anfall  einstellt.  Bald  nach  der  Attaque 
zeigen  sich  in  der  Umgebung  des  Herdes  Resorptionsvorgänge;  die 
in  Mitleidenschaft  gezogenen  Nachbarbezirke  werden  wieder  frei; 
damit  hört  der  pathologische  Reiz  in  die  Feme  auf,  und  damit 
werden  manche  infracorticale  Centren  wieder  functionsfähig.  Hand 
in  Hand  mit  dem  Freiwerden  letzterer  stellt  sich  aber  auch  erhöhte 
Muskelspannung  in  den  gelähmten  Gliedern  ein,  und  es  treten  die 
Contracturen  auf.**) 

Mit  dieser  Auffassimg  des  Mechanismus  der  Spätcontractur  lasst 
sich  auch  ganz  gut  die  merkwürdige  Thatsache  in  Einklang  bringen, 
dass  die  Intensität  der  Contractur  durchaus  nicht  der  Menge  der  unt»- 
gegangenen  Pyramidenfasern  proportional  sein  muss,  mit  anderen 
Worten,  dass  bisweilen  eine  partielle  Unterbrechimg  der  Pyramiden* 
bahn  eine  stärkere  Contractur  erzeugen  kann  als  der  völlige  Defect 


*  j  Vielleiclit  infolge  einer  übermässigen  Heizung.  Wenigstens  darf  man 
so  deuten  nach  den  Versuc  hsergebnissen  von  Wedensky.  Derselbe  fand,  wie  wir  g^ 
sehen  haben,  dass  ganz  starke  Reizungen  eines  peripheren  Nerven  hemmend  wirken» 
**)  AVenn  es  (Iberhaupt  nocli  zu  halbwegs  geordneten  Bewegungen  in 
solchen  gelähmten  Gliedern  kommt,  so  ist  das  wohl  stets  dem  vicariierendflB 
Einfluss  der  anderen  Hemisphäre  zuzuschreiben. 
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einer  Pyramide.  Bei  partieller  PjTamidenläsion  dürl'lo  niinilich  ein 
Theil  der  Muskelstarre  durch  Reizung  dor  übri^^rblirlM'iicu  Pvni- 
midenfasem  (nach  Analogie  des  Reizmechanismus  hei  iWr  Kriihcoiit.rac- 
tur)  erfolgen  und  der  übrige  durch  das  Brückongrau  ctc-.;  l)oi  (ntiiliMii 
Pyramidendefect  kommt  aber  nur  das  letztere  Moment  in  Hrtrac^ht. 
Der  Umstand,  dass  die  Contracturen  nach  lilngcnT  Ruin*,  ins- 
besondere nach  dem  nächtlichen  Schlaf«^  sich  löavu  und  mit  dmi 
AugenbUcke,  wo  die  Patienten  eine  willkürlicln^  Bnw<^gung,  sri  es 
mit  dem  kranken  Arm,  sei  es  mit  den  gesunden  (ilii^lnrn,  zu  niarln'ri 
sich  anschicken,  sich  wieder  einstellen,  hat  Hitzig  v<*ninhisst,  die 
Contracturen  als  unwillkürliche  Mitbewegungen  in  d<!n  g<?lälinit*^n 
Gliedern  aufzufassen  und  zu  bezeichnen.  Diese  Auffassung  srlnMnt 
den  klinischen  Thatsachen  Tz.  B.  der,  das«  rlii*  versr|jii!d<?ri«'n 
Muskelgmppcn  in  ungleicher  Weise  ergriffen  werden;  «IhTdings  in 
höherem  Grade  Rechnung  zu  tragen  als  die  von  C*Ijan:ot,  nisf». 
Bouchard,  aufgestellte  Hj'pothese,  und  dürfte  sie  vor  al]<;nj  aM*:li  di<; 
auffallenden  Schwankungen  in  den  Contraetun-n  in  nlu-u  Füllen,  wi<; 
bei  der  cerebralen  Kinderlähmung,  unsen-rn  Ver-^tändnif^-»«;  *'t.w;jH 
näherrücken.  Obwohl  Hitzig  davon  Abstand  nahm.  s'fin<-  Aui'fn-i^.uuir 
anatomisch  näher  zu  begründen  was  bei  dem  damaligen  .Stand  tU-.t 
Himanatomie  ja  auch  sehr  begreiflich  war  .  «o  hat.  <rr  jit'-ln'-*  Kr- 
achtens  den  Kernpunkt  des  ganzen  Meehani-.mu-j  d'-r  .Spat':orjtr;j'  r«jr 
doch  physiologisch  richtig  erfasst.  Er  beronte.  da*-«  ei;;  i{e>,z'jr*a;.'i 
irgend  welcher  Art  :n  eiucelLeri  zir  rV-»rd:r;arioii  d^rr  l''rv.fg', •;;;<-:. 
besünunten  At'ScLaif.er.  rier  CeiitraIorgä:.e  r:':h  e:.*v.'>.k'--;.  ::..--*. 
dordb  welcLen  lüe  -zwrckiL.i-s;2r  V-crni.e:. -::.;:  'j'-r  i::.:,.,'-:  v.;.  '.':;;. 

betreten,  der  Begrilierir.g  'j-rri'.-er-.r  'i--  Wii.rr.t  '::.•;../:•.  */..;:'.  .-.', 
hob  dA?r.-r  ciiirrr  die  -ari.Ltir^*.^-  il',r:-rr.--:  '.^."  ;*::.'.  Z\r-^:.  ,-:a'.;;.;;--;. 
dtr  C'..r:tra.:r^r  L-rr^ : t  .  Lf- r  '^'r r** ä :.  -:  •  -.■ . :.  i : "  z  v. . .. . ;.  i- ;,  -, .  -r •  .  -.  . .-.  . 
den  obe::  tvz.  ilit  rri.: tt:  :  i: ^  .•'t -  ■-•-  -  .vi ::.  r  ;.  • . .  •. ;.  c :.  >  •  •  ;;. .  -  -. ;.  •,": - 
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im  Arm)  noch  möglich  ist.  Der  Ausdruck  „Mitbewegungen"  ist 
allerdings,  da  willkürliche  Bewegungen  in  gesunden  Muskeln  zum 
Zustandekommen,  resp.  zum  Wiederauftreten  der  Contractur  nicht 
nöthig  sind  und  da  man  unter  Mitbewegungen  gewöhnlich  etwas  gan« 
anderes  versteht  (siehe  unter  Mitbewegungen),  nicht  ganz  glücklich 
gewählt.  Die  Contractur  stellt  sich  ja  schon  bei  einfacher  Erregung 
der  Sinne  und  der  Haut  bei  lebhafter  Weckung  der  Aufmerksam-  : 
keit  etc.  ein.  Und  was  den  Reizzustand,  der  sie  bewirkt,  anbetriffl;, 
so  braucht  man,  meines  Erachtens,  einen  besonderen  pathologisch- 
anatomischen Vorgang  (Reizung  durch  Entartungsproducte  oder  der- 
gleichen) hier  nicht  zur  Erklärung  heranzuziehen;  genügt  doch  das 
einfach  physiologische  Ueberge wicht  der  sensiblen  Impulse,  das  ja 
nach  Wegfall  einer  so  wichtigen  motorischen  Bahn,  wie  die  Pyra- 
mide, nothwendig  sich  einstellen  muss,  um  die  Reizwirkung  in  den 
Muskeln  befriedigend  zu  erklären. 

II.  Posthemiplegisohe  Chorea  (Hemiballismus  von  Kussmaul). 

Handelte  es  sich  bei  den  Contracturen   um   eine  Bewegungs- 
störung latenter  Art,   d.  h.  um  eine  Störung   in  der  Stellung  der    , 
Glieder,    um  eine  statische  Störung,  so  lassen  sich  die  nunmehr    '. 
zur  Behandlung  kommenden  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  ^ 
(Chorea,  Athetose,  Mitbewegungen,   Zittern)  als  dynamische  auf- 
fassen,   bei    denen    es    zu   einer   wirklichen,   wenn   auch   abnormen 
Arbeitsleistung  der  Muskeln  kommt. 

Die   hinsichtlich    der  Vielseitigkeit   der  Bewegungsformen  am  ^ 
reichsten    dastehende   hiehergehörende   Gruppe   ist   die   posthemi- 
plogische   Chorea.     Man    begegnet   ihr   selten;    konnte   sie  doch  ^ 
Charcot  bei  seinem  gewaltigen  Beobachtungsmaterial  in  12  Jahren 
nur   fünfmal   sehen.     Ich   selbst  beobachtete    sie   nur    zweimal  (ein 
Fall  mit  Sectionsbefund).    Sie  wurde  namentlich  von  Weir-Mitehell,  .' 
Charcot,    Grasset,   Raymond  u.  a.  studiert.     Die  posthemiplegische 
Chorea  ist  charakterisiert  durch  unwillkürliche  lebhafte,   bisweilen  - 
rhythmische,    bisweilen  ungeordnete  ausgiebige  Excursionen,  die  in  ■ 
den  hemiplegischen  Gliedern,   ganz  besonders  im  Arm,  weniger  im 
Bein,  zutage  treten.  Es  wird  dabei  stets  das  ganze  Glied  ergriffen. 
Die  Bewegungen  erinnern  mitunter  an  das  Zittern  bei  der  multiplött 
Sklerose,    sie   präsentieren   sich    aber   häufiger   in   der   Form   eines 
Schüttelkrampfes  (Hemiballismus).     Die  Hand  des  befallenen  Arms 
wird  in  maimigfachcr  Art  und  in  ziemlich  raschem  Tempo  gebeugt 
und  gestreckt,  oft  in  ungeordneter  Weise,   dann  der  Arm  gedreht, 
die   Schulter   gehoben,     die    Hand    Üectiert  u.   s.   w.,    so    dass    aUe 
diese  Bewegungsacte  unter  beständiger  Zusammenziehung  und  Ent- 
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«pannung  der  Muskelgruppen  sich  ablösen.  Bei  auf  ein  gewisses 
Ziel  gerichteten  Bewegungen  werden  die  Bewegungen  so  lebhaft, 
dass  jenes  nicht  erreicht  wird.  Will  der  Kranke  ein  Glas  zum 
Munde  führen,  so  entfällt  ihm  dasselbe.  Im  Bein  geht  es  ähnlich 
ai.  Der  Patient  beugt  und  streckt  den  Fuss,  abduciert  das  Bein  etc. 
Beim  Gehen  führt  das  kranke  Bein  ungeordnete,  schüttelnde  Be- 
"wegungen  aus,  so  dass  der  ganze  Körper  erschüttert  wird.  Im 
Gesicht  werden  bisweilen  Grimassen  bemerkbar.  Alle  diese  Be- 
"weguDgsstörungen  in  Arm,  Bein  und  Gesicht*)  werden  stärker  bei 
seelischer  Erregung  oder  beim  Versuch,  eine  intendierte  Bewegung 
auszuführen.  Durch  den  Willen  können  sie  nicht  unterdrückt 
werden.    Im  Schlafe  tritt  aber  vollständige  Ruhe  ein. 

Die  posthemiplegische  Chorea  kann  sowohl  bei  jungen  als  bei 
alten  Individuen  vorkommen;  meist  stellt  sie  sich  nach  unvoll- 
ständigen oder  rasch  vorübergehenden  Hemiplegien  und  zwar  erst 
nach  vielen  Monaten  ein.  Es  handelt  sich  in  der  Regel  um 
Folgen  früh  erworbener  Attaquen.  Der  Entwicklungsgang  der 
posthemiplegischen  Chorea  ist  häufig  etwa  folgender:  Die  hemi- 
plegischen  Erscheinungen  bilden  sich  im  Verlauf  von  einigen  Wochen 
oder  Monaten  zurück.  Indem  nun  die  Lähmung  und  auch  die  Starre 
Allmählich  schwinden,  stellen  sich  Schüttelbewegungen  in  den 
fiüher  gelähmten  Extremitäten  ein,  welche  zuerst  als  periodisch 
Äoftreteiides,  später  beständiges  Zittern  imponieren  und  durch  den 
Willen  ebensowenig  imterdrückt  werden  können  wie  bei  der  mul- 
tiplen Sklerose.  Mit  der  Zeit  werden  diese  Bewegungsexcursionen 
starker  und  sehr  oft  schmerzhaft  (Edinger,  Greiff,  Lauenstein). 
-Bisweilen  sind  die  Schmerzen  nur  auf  eine  Extremität  beschränkt. 
So  entwickeln  sich  die  Bewegungsstörungen  succossive  in  immer 
höherem  Grade,  bis  jene  oben  geschilderte  Hoho  erreicht  wird. 

Beobachtung:  65jälirige  Frau.  Vor  vier  Jaliren  leichte  Apoplexie  mit 
^vollständiger,  leichter  rechtsseitigen  Hemiplegie.  ^Mehrere  Monate  nach  der 
-aUaque  Beginn  der  choreatischen  Bewegungen  zuerst  im  rechten  Arm  und  später 
(in  viel  geringerem  Grade)  im  rechten  Bein.  Facialis  frei  und  ruhig.  Anfangs 
^^  nur  Zittern,  das  bei  willkürlichen  Bewegungen  exacerbierte ,  vorhanden, 
^ter  entwickelten  sich  ein  arhythmisches  Schütteln  und  unruhige  Bewegungen 
(Hin-  und  Herschlendern\  die  unausgesetzt  und  in  raschem  Tempo  sich  ab- 
^ifelten.  Bei  Nacht  Ruhe.  Im  rechten  Arm  Hyperästhesie  und  unerträgliche 
^^^'tändige  Schmerzen,  die  monatelang  bis  zum  Tode  der  Patientin  an- 
^uen^n.  Tod  an  Marasm.  sen.  Section:  Thal.  opt.  und  hintere  innere  Ka])sel 
Makroskopisch  frei;  dagegen  mehrere  ganz  kleine  Herde  in  der  Umgebung  der 
^DterätrÄnge  «mediale  Abtheilung  des  Burdach'schen  Kerns,  Proc.  retio  links. 
^^»'6  mikroskopische  Untersuchung  wurde  leider  nicht  vorgenommen. 

'^}  Daj»  Gesicht  betheiligt  sich  an  den  Zuckungen  meist  nur  schwach  oder 
gar  nicht. 
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Das   im  Vorstehenden   skizzierte   Krankheitsbild   kann  ausser- 
ordentlich variieren;   es  kommen  femer   alle  Uebergänge  zwischen 
halbseitigem  Zittern  und  Hemichorea  vor.  Von  der  multiplen  Sklerose 
unterscheidet  sich  nach  Charcot  das  Bild  dadurch,  dass  die  Unruhe 
der  Glieder  fortdauert,  auch  wenn  der  Kranke  sich  ruhig  verhält,    ] 
ferner  dass  der  Zustand  meist  von  Hemianästhesie  oder  excentrischen    , 
Schmerzen   begleitet    ist.     Charcot    will    bisweilen    auch   eine  Ab-    = 
stumpfung  der  anderen  Sinne  beobachtet  haben.  | 

Die  Aehnlichkeit  mit  der  gewöhnlichen  Chorea  ist  zwar  bei  | 
oberflächlicher  Betrachtung  nicht  zu  verkennen;  doch  ist  zu  he-  £ 
merken,  dass  die  posthemiplegische  Chorea  nur  in  den  Gliedern  auf-  £ 
tritt,  die  vorher  gelähmt  waren,  resp.  es  noch  sind,  imd  die  eine  » 
leichte  Starre  beibehalten  haben,  ferner  dass  sie  streng  halbseitigen  S 
Charakter  hat.  Im  weiteren  sei  betont,  dass  die  Art  der  Schüttel-  f 
bewegungen  eine  viel  rohere  ist  als  bei  der  gewöhnlichen  Chorea; 
auch  wird  der  bei  letzterer  so  häufig  eintretende  Nachlass  des 
Muskeltonus,  der  zu  den  schnellenden  Bewegungen  Veranlassung 
gibt,  vermisst.  Endlich  ist  als  unterscheidendes  Merkmal  zwischen 
beiden  Formen  hervorzuheben,  dass  bei  der  posthemiplegischen 
Chorea  eine  ausgesprochene  Steigerung  der  Symptome  bei  gewollten  £ 
Bewegungen  eintritt,  die  unter  anderem  eine  solche  Ausdehnung 
erreicht,  dass  der  Krampf  beim  Gehen  auf  nahezu  die  ganie  ^ 
Körperhälfte  sich  ausdehnt.  ^ 

Die    posthemiplegische    Chorea    kommt    nach    Erweichungen^  "^ 
Blutungen  und  auch  bei  Tumoren  vor  und  soll  namentlich  dann  auf- 
treten,   wenn   die  Läsion   im   hinteren  Abschnitt   des   Thalamui 
(Broatbent)   oder   in  der  lenticulo- optischen  Region  ihren  Sitz  htt 
(Raymond).    Genaueres  über  die  Localisation  soll  im  folgenden  Ab* 
schnitt  gemeinsam   mit   der  Localisation  der  Hemiathetose  erörtert 
werden;    hier   sei   nur   vorausgeschickt,    dass   auch   die   halbseitige  . 
Empfindimgsstörung  für  den  oben  erwähnten  Sitz  oder  wenigsten^ 
für  einen  Sitz  innerhalb  der  sensiblen  Bahn  (cfr.  meine  'Mitiheümg- 
oben)  spricht. 

Ausser  der  posthemiplegischen  Chorea  wird  von  manchen  Autoperf.; 
als  eine  besondere  Form  eine  prähemiplegische  Chorea  untere  f^ 
schieden.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  choreatische  Unruhe  in  d*  -i 
Extremitäten  einer  Körperhälfte  einige  Tage  vor  Eintritt  einer  apch  '; 
piektischen  Attaque  mit  Hemiplegie,  mit  anderen  Worten,  um  moto-^ 
rische  Vorboten  eines  apoplektischen  Insultes  in  der  zu  befallendai'f 
Körperhälfte.  \ 

Beispiel:    Ein   Knabe   wird   mit   Stockschlägen   auf   den  Kopfi 
(linke   Kopfhälfte)    tractiert;    es    zeigen   sich   sofort    und    währ^id'i 
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einiger  Stunden  oder  Tage  ziemlich  lebhafte  choreatische  Bewegun- 
gen in  der  rechten  Körperhälfte,  welche  denn  auch  im  Anschluss 
daran  hemiplegisch  wird  (Charcot).  Solche  imd  ähnliche  Beispiele 
sind  wohl  ausnahmslos  als  Folgen  langsam  sich  vorbereitender  und 
allmählich  sich  bahnbrechender  Hirnblutungen  oder  anderer  im  An- 
schluss an  Trauma  sich  entwickelnder  Hirninsulto  (Comprossions- 
erscheinungen)  anzusehen,  deren  Sitz  nicht  selten  der  hintere  Ab- 
schnitt des  Sehhügels  ist.*)  Meines  Erachtens  ist  man  nicht  berechtigt, 
aus  solchen  Vorläufersymptomen  ein  besonderes  Krankheitsbild  ab- 
zuleiten. Jedenfalls  ist  daran  festzuhalten,  dass  sowohl  die  posthemi- 
plegische  als  die  prähemiplegische  Chorea  nicht  selbständige  Krank- 
heiten, sondern  nur,  wie  die  Hemiplegie,  für  eine  Herderkrankung 
charakteristische  Symptome  sind. 

m.  Fosthemiplegisclie  Athetose  (Hemiathetose). 

Die  Hemiathetose,  welche  im  Jahre  1871  zum  erstenmal  von 
Hammond  als  ein  besonderer  Symptomencomplex  beschrieben  wurde, 
ist  ebensowenig  wie  die  posthemiplegische  Chorea  als  eine  besondere 
Krankheit  aufzufassen.  Sie  ist  vielmehr  als  eine  zusammengesetzte 
Gruppe  von  Krankheitserscheinungen  zu  betrachten,  die  sich  im 
Gefolge  von  alten  Herdläsionen  zuweilen  einstellen.**)  Sie  gehört 
also  ebenfalls  zu  der  Kategorie  der  posthemiplegischen  Bewegungs- 
störungen und  ist,  wie  schon  der  Name  sagt,  dadiu'ch  charakterisiert, 


*)  Hieher  gehört  auch  die  von  Charcot  mitgetheilte  Beobachtung,  in 
welcher  drei  Tage  nach  plötzlich  ausgebrochener  Chorea  auf  der  ergriffenen 
Körperhälfte  Hemiplegie  eintrat  und  bei  der  Section  ein  Bluterguss  im  Sehhügel 
gefunden  wurde.  Dass  das  erste  Heraussickem  des  Bhites  choreatische  Bewegungen 
^  den  Gliedern  hervorrufen  kann  und  namentlich  dann,  wenn  die  Hämorrhagie 
w  den  Sehhügel  erfolgt,  dafür  kann  auch  ich  ein  lehrreiches  Beispiel  anführen: 
Eui  20jähriges,  bisher  gesundes  Mädchen  wird  im  Verlauf  von  wenigen  Stunden 
soporös,  und  es  treten  successive  sich  steigernde,  wilde  choreatische  Bewegungen 
^  der  linken  Körperhälfte,  namentlich  im  linken  Arm,  verbunden  mit  Drehen 
des  Kopfes  nach  links  auf.  Hierauf  folgen  tonische  Krämpfe  auf  der  linken 
'%ite,  die  allmählich  unter  Zunahme  das  Comas  in  schlaife  Hemiplegie  über- 
S'^ben.  Bei  der  Section  fanden  sich  im  linken  hinteren  Sehhügelabschnitt  einige 
•firschkemgrosse  und  am  Boden  des  dritten  Ventrikels  zahlreiche,  zerstreute, 
"^'^  stecknadelkopfgrosse  Hämorrhagien.  Das  Grosshim  war  frei  (acute  hämor- 
^^sche  Encephalitis). 

**)  In  einzelnen  Fällen  wurden  ähnliche  Erscheinungen  wie  bei  der  post- 
"<^miplegischen  Athetose  an  Individuen  beobachtet,  die  niemals  eine  Hemiplegie 
^f  dergleichen  erlitten  hatten  (sogenannte  idiopathische  Athetose).  Sie  wurde 
^  functioneLle  Neurose  au^efasst;  doch  handelt  es  sich  da  meist  um  idiotische 
Kranke  and  solche,  die  seit  der  Jugendzeit  an  Epilepsie  gelitten  hatten.  Idio- 
pathische Athetose  kommt  Indessen  auch  bei  geistig  Gesunden  dann  und  wann  vor. 
▼•NoBtkoVf  Gehini|NitlioIogie.  21 
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dass  die  Kranken  ihre  Glieder  auf  der  hemiplegischen  Seite  nicht 
ruhig  halten  können  (Athetose  =  ohne  fixierte  Stellung). 

An  dem  von  Hammond  ursprünglich  geschilderten  Symptomen- 
bild der  Athetose  wurde  von  späteren  Autoren  manches  abgeändert 
und  erweitert,  so  dass  eine  vollständige  Einigung  über  die  atheto- 
tischen  Erscheinungen  noch  nicht  erzielt  worden  und  vor  allem  die 
Abgrenzung  derselben  gegen  die  posthemiplegische  Chorea  hin  einer- 
seits, gegen  den  einfachen  Bewegungskrampf  hin  anderseits  noch 
nicht  genügend  gelimgen  ist.  Zweifellos  bestehen  auch  hier  manche 
Uebergänge  und  Berührungspunkte. 

Die  Hemiathetose  ist  eine  motorische  ßeizerscheinung,  die  aus 
langsamen,  trägen,  geordneten,  aber  doch  etwas  krampfartigen  Cha- 
rakter tragenden  unwillkürlichen  Bewegungen  in  halbgelähmten 
Gliedern  besteht.  Sie  zeigt  sich  besonders  bei  früh  erworbenen 
cerebralen  Lähmungszuständen  (cerebrale  Kinderlähmung)  und  ent- 
wickelt sich  namentlich  dann  gerne,  wenn  die  lähmende  Ursache 
nicht  plötzlich,  sondern  allmählich  eingewirkt  hat,  imd  wenn  dabei 
keine  vollständige  Hemiplegie  eingetreten  ist.  Die  Hemiathetose 
geht  aus  der  Hemiplegie  in  ganz  ähnlicher  Weise  wie  die  post- 
hemiplegische Chorea  hervor.  Indem  die  Parese  der  Glieder  langsam 
(aber  nicht  vollständig)  zurückgeht,  stellen  sich  die  charakteristischen 
Bewegungen  ein.  Mitunter  zeigt  sich  aber  auch  zwischen  dem  Bück- 
gang der  Hemiplegie  und  dem  Beginn  der  athetotischen  Bewegungen 
ein  langer  (Monate  und  Jahre  betragender)  Zwischenraum;  in  solchen 
Fällen  setzen  die  Bewegungen  mit  einer  gewissen  Acuität  ein.  Dann 
und  wann  sind  auch  die  athetotischen  Bewegungen  von  Schmerzen 
im  Hals,  in  der  Schultor  imd  im  Oberarm  begleitet.  Nicht  selten 
ist  die  Athetose  embolischen  Ursprungs.  Bisweilen  soll  sie  auch 
auf  die  Hemichorea  folgen  (Bernhardt). 

Wenn   schon   bei   der  Hemiathetose   mehr   oder    weniger  alle 
Muskelgruppen  auf  der  hemiplegischen  Seite  etwas  abnorm  functio- 
nieren,  sei  es,  dass    dieselben    eine   Kraftverminderung    oder  eine 
leichte  Spannung  zeigen,  oder  sei  es,  dass  sie  an  den  abnormen  Be- 
wegungen theilnehmen,    so  sind  in  der  Hauptsache  doch  auch  hier 
vorwiegend   solche  Muskelgruppen   von    der  Bewegungsstörung  er- 
griffen, die  bei  jeder  Hemiplegie  am  stärksten  beeinträchtigt  werden: 
also  die  Muskeln   der  Hand  und  des  Vorderarms  und  die  Muskeln 
der  Fusszehen;  Gesichts-  und  Zimgenmuskeln,  überhaupt  der  Kopf 
nehmen  in  der  Regel  an  den  abnormen  Bewegungen  nicht  oder  nur 
in   geringer  Weise   theil.     Weitaus   am   auffallendsten  sind   die  ab- 
normen Bewegungen  in  den  Fingern  und  in  der  Hand ;  sie  bestehen 
ia  Strecken,  Beugen,  Spreizen  und  Ausgreifen   der  Finger,  wobei 
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ganz  absonderliche,  willkürlich  schwer  zu  reproducierende  Finger- 
Tind  Handstellungen  zustande  kommen.  Charakteristisch  ist  dabei  die 
gleichzeitige  Innervation  von  sonst  antagonistisch  wirkenden  Muskel- 
gruppen. So  erfolgt  besonders  häufig  neben  einer  starken  Flexion 
im  Handgelenk  eine  ebenso  kräftige  Extension,  ja  Hyperextension 
sammtUcher  Finger  und  des  Daumens,  und  zwar  derart,  dass,  während 
das  Handgelenk  in  FlexionssteUung  eine  Zeit  lang  (10 — 20  Secunden) 
filiert  bleibt  (und  so  eine  Contractur  vortäuscht),  Finger  und  Daumen 
nicht  auf  einmal  und  aUe  in  gleicher  Intensität,  sondern  der  Reihe 
nach  in  sehr  variierter  Weise,  rascher  als  der  Vorderarm, 
aber  verhältnismässig  doch  langsam,  zur  Streckung  kommen.  Bei 
besonders  intensiver  Streckung  der  übrigen  Phalangen  wird  häufig 
die  erste  Phalanx  der  Finger  gebeugt,  wodurch  ganz  wunderliche 
Handstellungen  (vgl.  Figg.  101 — 105)  zustande  kommen.  Aber  auch 
das  Umgekehrte  tritt  nicht  selten  und  ebenfaUs  als  vorübergehende 
Bewegungsphase  auf:  Nachdem  die  Finger  im  Sinne  der  Spreizung, 
Extension,  Abduction  etc.  ihre  Bewegungen  eine  Zeit  lang  ausgeführt 
Haben,  wird  die  Hand  nunmehr  extendiert  und  der  Vorderarm  supi- 
öiert,  wobei  die  Finger  energische  Flexionsbewegungen  ebenfaUs 
nacheinander  ausführen.  Und  so  geht  es  mit  wechselnder  Geschwindig- 
keit und  Intensität  stetig  weiter.  Da  die  Hand,  abgesehen  von  der 
Zeit  des  Schlafes,  wie  man  bei  aufmerksamer  Prüfung  bemerkt, 
ununterbrochen*)  in  Bewegung  ist  und  da  die  oben  geschilderten 
Bewegungsacte  beständig  ineinander  übergehen,  resp.  sich  continuier- 
lich  ablösen,  so  gewährt  das  Bild  den  Charakter  eines  wahren  Per- 
petuum mobile.  Die  einzelnen  athetotischen  Bewegimgen  geschehen 
oft  mit  grösserer  Kraft,  als  es  dem  Patienten  durch  Einwirkung  des 
Willens  allein  möglich  wäre,  und  um  sie  passiv  zu  verhindern,  ist 
ein  bedeutender  Kraftaufwand  seitens  des  Untersuchers  noth wendig; 
je  geringer  die  zurückgebliebene  Hemiparese  ist,  um  so 
umfangreicher  und  energischer  können  die  Bewegungen 
«ein.  Im  grossen  und  ganzen  zeichnen  sich  die  Bewegungen  bei 
der  Hemiathetose  (im  Gegensatz  zu  dem  Reichthum  der  Bewegungs- 
fonnen  bei  der  Chorea  posthemipl.)  durch  eine  gewisse  Einförmigkeit 
•U8.  Besser  noch,  als  die  Schilderung  durch  Worte  es  vermag,  geben 
die  hier  eingefügten  photographischen  Momentaufnahmen  eines  sehr 
wisgesprochenen   und   reinen   Falles    aus    meiner   Beobachtung   die 

*)  Die  Pausen  sind  nur  scheinbar;  während  der  Remission  der  krankhaften 
ftwegungen  in  einzelnen  Muskelgruppen  kann  der  Patient  mit  letzteren  einige 
willkürliche  Bewegungen  ausführen ;  mitten  in  diese  greifen  aber  die  athetotischen 
•rieder  ein,  so  dass  z.  B.  Gegenstände,  die  der  Patient  in  der  Hand  hält,  der- 
selben entfallen  u.  s.  w. 

21* 
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charakteristischen,  ineinander  übergehenden  Hand-  iin 
Stellungen  wieder.  Wie  man  ans  den  Abbildungen  ersieht, 
durch  die  beständig  wechselnden  Bewegungen  SteUnngen 
die  mitunter  mit  Contracturen  grosse  Äehnlichkeit  haben; 
scheiden  sich  von  letzteren  aber  auch  häiiüg  nur  durd 
beständigkeit,  imd  handelt  es  sich  in  Wirklichkeit  da  vi< 
nichts  anderes  als  um  eiaen  fo 
Uebergang  einer  Contractorfoi 
andere  („dynamische  Contractu] 
Die  athetotischen  Bewegani 
sich  auch  in  den  unteren  Ex 
namentlich  in  den  Zehen  and 
dann  auch  im  Gesicht,  ja  in  ( 
tremitäten  zeigen.  Letzteres  ist 
selten,  resp.  es  kommt  nur  vor, 
Patient  übermüdet  oder  sehr 
Die  Bewegungen  tragen  sehe 
Charakter  einer  gewissen  Zw 
keit  xind  Ueberlegung;  in  "W 
spielen  sie  eich  ohne  Einl 
Willens  ab;  doch  können  sif 
durch  Willensanstrengung  oder  i 
Hnggestion  hin  in  einzelnen  I 
übergehend  gehemmt ,  resp. 
werden.  Da  der  Umfang  der  B« 
die  normalen  Grenzen  (Hyperer 
Gelenke)  überschreitet,  so  koD 
folge  von  lieber  de  hnungen  df 
bändor  nicht  selten  zu  Dislooa 
Gelenkenden  (Fig.  103). 

Weitaus  in  der  Mehrzahl 
hören  die  Bewegungen,  die  b 
Gemüthsverfassung  und  bei  ml 
an  Intensität  abnehmen,  im  tied 
vollständig  auf.  Doch  sind  eini 
beschrieben,  in  denen  die  Bi 
selbst  im  Schlafe,  allerdings  z 
tungsweise,  fortdauerten.  Bisweilen  treten  die  athetoti 
wegungen  nur  periodisch  und  in  unregelmäasigen  Zetb 
ausgesprochener  Weise  auf,  besonders  häufig  am  Moigen  1 
einer  Beschäftigung,  ferner  bei  gewollten  Bewegongon 
sowohl  der  kranken  als  der  gesunden  Seite. 


Fig.  100. 
Ein  Fall  von  poäthemiplegi- 
scher    HemiaÜietose   (K.  B. 
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fallen,  ja  die  Zelle  selbst  kann  in  beträchtlichem  Grade 
secundär  entarten,  unter  Umständen  sogar  vollständig  resorbiot 
werden.  Solche  secundäre  Degenerationen  der  Zelle  kommen  lüa£g 
vor,  namentlich  bei  jugendlichen  Individuen,  aber  auch  im  höhere 
Alter;  jedoch  stellen  sie  sich  allmählich,  oft  erst  mehrere  Mooite 
nach  der  Continuitätsunterbrechxmg  ein. 

Wie  empfindlich  die  Nervenzelle  selbst  gegen  !Beize  ist,  die 
ihren  Fortsatz  treflfen,  das  ergibt  sich  sehr  deutlich  aus  den  Un» 
suchungen  von  Nissl.  Dieser  Forscher  fand  nach  Reizung  einzeh» 
Pimkte  der  Grosshimoberfläche  (Kaninchen)  Structurverändenmga 
in  denjenigen  Zellengruppen  des  Sehhügels,  die  ihre  Nervenfasen 
in  die  gereizte  Hirnrindenstelle  schicken.  Die  gefundenen  Ta^ 
änderungen  bestanden  in  Verlust  der  Spindeln  des  Protoplaaiui 
(Granula),  Veränderungen  am  Kern,  Wanderung  des  Kerns  an  die 
Peripherie  der  Zelle  etc.  Solche  Veränderungen  sind  rückbildungF 
fällig  Nach  Durchschneidung  der  motorischen  Hirnnerven  z.  B.  (ta 
Facialis,  Hypoglossus  etc.  beim  erwachsenen  Meerschweinchen  Im 
man,  wie  Forel  gezeigt  hat,  schon  nach  wenigen  Wochen  eine  Ent- 
artung des  centralen  Stumpfes  der  betreffenden  Wurzeln  eonstatio« 
und  allmählich  auch  einen  Uebergang  des  degenerativen  Processes  «f 
die  ürsprungszellen  jener  Nerven  nachweisen.  Aber  auch  in  änderet 
grauen  Itegionen,  wie  in  den  Sehhügelabschnitten  (vgl.  Figg.  75  und  Hl 
in  der  Grossliimrinde ,  in  den  Oliven,  in  den  Kernen  der  Hinta^ 
stränge  (vgl.  Fig.  85),  im  Deiters'schen  Kern  etc.,  können  sich  nad 
Unterbrechung  der  aus  jenen  Regionen  entspringenden  Fasermasa 
dogenerative  Vorgänge  an  den  Ganghenzellen  entwickeln,  und  vnt 
so  stark,  dass  von  den  Ganglienzellen  schliesslich  nur  noch  strncjff 
lose  Klümpchen  übrigbleiben.  Sehr  deutlich  ist  die  seciuidäre  Ikgat 
ration  an  den  Rieseni^jTamidenzellen  der  motorischen  Zone  zu  seiet 
weil  hier  jene  scharf  gekennzeichneten  Elemente  weit  auseinandfl^ 
liegen.  Diese  Riesenpyramidenzellen  verkümmern  bei  jung** 
Thioren  nach  Durchschneidung  des  Pedunculus  vollstind« 
(vgl.  Fig.  \}?))j  während  andere  pyramidenförmige  Ganglienzellen  dff 
Rinde  völlig  normal  bleiben  (v.  Monakow,  v.  Gudden,  Moehi.  Aoci 
bei  alten  Continuitätsunterbrechungen  im  menschlichen  Gehim  p" 
liiigt  es  bei  aufmerksamer  Prüfung  leicht  secundäre  Entartungen  dtf 
grauen  Substanz  naclizu weisen;  selbstverständlich  gehen  nur  solck 
Zellenmassen  secundär  zugrunde,  deren  nervöse  Fortsätze  durch  »i* 
Erweichungshord  unterbrochen  wurden. 

Eine  andere  Frage  ist  aber  die:  Muss  die  Ganglienzelle  onT"ff 
allen  Umständen  mit  der  Zeit  verkümmern,  wenn  ihr  Nervenfonäia 
al)getrennt  wird,   und  wann  und  wie   geschieht  dies?    Die  nahw« 
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gleichzeitige  Läsionen  grösserer  Fasermassen,  also  z.  B.  ganzer  Strängt» 
von  einer  viel  verhängnisvolleren  Wirkung  auf  ihre  Ursprungszella 
sein  müssen  als  partielle  Durchtrennung  der  Stränge.  Die  secnn- 
dären  Veränderungen  in  den  Ganglienzellen  eines  Kerns  sind  ak) 
nicht  einfach  direct  proportional  der  Zahl  ihrer  zerstörten  Fasern,  sofr 
dem  es  wächst  die  Intensität  und  der  umfang  ihrer  Deg<^2^ 
ration  in  einem  ganz  anderen,  weit  grösseren  VerhältniN 

Genug,  die  secimdäre  Degeneration  der  Ganglienzelle  ist  so- 
wohl für  das  junge  als  das  erwachsene  Individuum  durch  zahlrekltt 
Einzelfunde  sichergestellt  (secundäre  Degeneration  der  motorischoi 
Kerne,  der  Kerne  des  Thal.  opt.  etc.). 

Was  die  feineren  histologischen  Vorgänge  anbetrifft.  & 
sich   dabei   abspielen,    so   macht   die    Ganglienzelle    allem  Anschat 
nach  dieselben  Phasen  der  secundären  Metamorphose  durcL 
wie   die    durch  toxische  und  andere  Einflüsse   primär  dem 
Untergang  geweihte  Zelle.  Zunächst  wird  der  Kern  kleiner  und 
zeigt  eine  Einbusso  der  chromatischen  Substanz.  Gleichzeitig  weri« 
die  Spindeln  (Granula)  des  Zellenleibs,  falls  es   sich  um  Spindeb  ent- 
haltende Elemente  handelt,  zerstört,  resp.  in  ungleichartig  geköni» 
Haufen    verwandelt,    auch    der  Zellenleib   wird    kleiner,   die  proto- 
plasmatischen Fortsätze   bröckeln   langsam    ab    (dies    geschieht  Te> 
hältnismässig  früh,  jedenfalls  viel  früher,  als  sich  irgend  eine  sich- 
bare  Verändening  an  dem  Achsencylinder  zeigt),    oder   sie  werf« 
schmächtiger,  resp.  sie  werden  in  dünne,  oft  geschlängelte  Fädck* 
verwandelt.     Auf   dieser   Entartungsstufe   kann    die    Zelle   ziemlü 
lange  verharren;  allmählich  schrumpft  aber  Zellenkörper  und  -Ken 
immer  mehr,    bis   statt   der  normalen  Zelle  ein  schollenartiges,  d« 
Licht  stark  brechendes  Gebilde  dasteht,   in  welchem  der  Kern  mff 
noch  durch  einen  dlmnen  gekrümmten  Streifen  angedeutet  ist.  Da 
Endstadium  präsentiert   sich   in  Gestalt   eines    kleinen  structurloÄ 
Klümpchcns  (Fig.   79   nzd).     Viele  Zellen  werden   namentUch  nai 
Unterbrechungen  ganzer  Strahlungen  oder  Stränge  und  bei  jong« 
Individuen   ohne  Hinterlassung  irgend   welcher   Residuen  resorbitfl 
(vgl.  oben)  und  die  Lücken  durch  Glia  ausgefüllt.     In  dieser  Ve» 
erfolgt   aucli   dio   Degeneration   en   masse   im    Sehhügel   nach  Zer 
Störung  des  Stabkranzes,   der  motorischen  Kerne    nach  Ausreisafl? 
der  zugehörigen  Wurzeln  etc.  Allerdings  wickelt  sich  in  der  gwua 
Substanz  beim  Menschen  der  ganze  Process  langsam,  d.  h.  erst  n*i 
Verlauf  von  Monaten  ab. 

Es  drängt  sieh  nun  die  Frage  auf,  welches  sind  die  Kriteri* 
für  die  secimdäre  Degeneration  in  der  grauen  und  in  der  veisö 
Substanz? 
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<1li<  Haiul  bleibt  ^nnii  In  Flcxions-  oder  anderer  ConlractuTstelluDg  einig;;  Secund^ 
inibewoglii-li;  bol  aiifinerksainer  Prtlfung  bemerkt  mim  aber,  dass  in  WirklirhWit 
willirt'nil  dloMer  scheinbaren  Ruhe  doch  noch  Jclelne  Bew^^ungseKcureionen,  und 
xwar  iiR'iMtons  langsame  Prouation  oder  Supination  des  Vorderarms,  stallfioiki. 
lliusii'litlit'h  der  Intensität  tiuden  sich  je  nach  GemUthsverfassung,  Beschäftig 
di'v  Patlfnlln  eto.  die  Rrössteii  Schwantiingen  sowohl  in  der  IntensiUit  alä  in  Jit 

Geschwindigkeit  der  »ibi^ 
totischen       Ben'egun^. 
Die     linke     Korperhältu 
zeigt  am  Arm  und  aucU 
am  Beis  eine  allgemsia^ 
Muskelatrophie,    die  ttir 
jenen    1    Centimeter.  iTU 
dieses     -J  —  :j     CeniimetÄ" 
Differenz    gegenüber   d^'' 
rechten      Seite      beitigT^ 
Eine  nachweisbare  $eii=-' 
bilitätsstäruDg      i^l     at-a 
der    linken    Körperhür't- 
nicht  rorhanden ;  Jofii  i-=- 
der  stereog:noätL-iche  Sin  ^ 
rechts     viel     feiner    rn  t 
wickelt  als  link^.  ."-oitoti- 
im   Hand^Ieuk   al^  iJ-~  * 

Finge rgeleaken  be.st«Ij  ' 
eine  I»:kerung  der  Bär^ 
der.  so  diss  tas:  in  i-'j^^ 

Bewegungen  H^-SK^^i^ 

LocAciiMt  der  Gel^ai^Eie-- 
si^h  w^.  PatMKlii  «efci- 
rsr  Zeit  cooh  in  ai^'X-S" 
Belu&'il'.in^. 

Die  franiC'iischff  ^ 
Atnorea  Ch»rive 

Tanetit  «fcr  Heu»-* 
cIi«R*.  Gowws  4-*" 
g«gai    K«   der  M^- 

aut  .i-.r  vcs:i-?i-^it':^i:-.^r.-e^  Ctoc^»  ax-Iit»  n  tkn  bibc  imk  tm^ 
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ond  dies  gilt  wohl  für  die  Mehrzahl  der  Fälle)  ein  recht  markanter 
unterschied.    Differentiell- diagnostisch   lassen   sich    für   die    Hemi- 
chorea  einerseits  und  für  die  Hemiathetose  anderseits  folgende  Mo- 
mente als  charakteristische  hervorheben: 

Dlfferentlelle  Diagnose  zwischen  posthemipleglseher  Chorea  und  Hemi- 
athetose.*) 

Hemichorea.  Hemiathetose. 


1.  Es  werden  Gesicht,  Bumpf,  ganze 
Extremitäten  befallen ;  jedenfalls  gehen 
die  Erregungen  auf  alle  Extremitäten 
über. 


2.  Die  Excursionen  sind  lebhaft, 
mannigfach,  tragen  den  Charakter  des 
Schütteins,  werden  bei  intendierten  Be- 
wegungen stärker,  sind  zwecklos.  Nach 
der  kurzen  Beizung  kommt  es  in  den 
Muskeln  zu  einer  rasch  eintretenden 
vorübergehenden  Entspannung. 

3  Contractur  gering  oder  gänzlich 
fehlend;  oft  sind  die  Glieder  ganz  schlaff. 
Deformitäten  der  Gelenke  kommen 
nicht  vor. 


1.  Es  werden  vorwiegend  oder  nur 
der  Vorderarm  und  die  Hand  (Finger) 
sowie  der  Unterschenkel  und  der  Fuss 
(Zehen)  ergriffen;  die  anderen  Körper- 
theile  zeigen  leichte  Paresen  mit  er- 
höhter Muskelspannung. 

2.  Die  Excursionen  sind  langsam, 
mehr  rhythmisch,  gehen  mit  Hyper- 
extension  einher;  es  zeigt  sich  elasti- 
scher Widerstand;  die  Verdrehung  er- 
folgt wie  mit  Vorbedacht;  ^ie  Gelenke 
sind,  wenn  auch  mit  wechselnder  In- 
tensität, während  der  Bewegungen 
fixiert. 

3.  Contracturen,  d.  h.  unwillkürliche 
Feststellungen  der  Gelenke  häufig,  doch 
schwankend  und  einem  beständigen 
Wechsel  unterworfen  (Spasmus 
mobilis);  auch  kommen  Deformitäten 
der  Gelenke  vor. 


**.  Hemianästhesie  häufig  vorhanden.  4.    Ausgesprochene    Hemianästhesie 

wird  nur  selten  beobachtet. 


5.  Im    Schlaf    nicht    immer    voll- 
ständige Buhe. 

6.  Der  Wille  kann  die  Bewegungen 
in  geringem  Umfange  hemmen. 


5.  Im  Schlaf  Buhe. 

^'  Intendierte  Bewegungen  und  Ab- 
sicht, die  Unruhe  zu  imterdrücken, 
tigern  die  Schüttelbewegungen. 

Was  die  pathologische  Anatomie,  resp.  die  Localisation  der 
Hemiathetose  anbetrifft,  so  lässt  sich  dieselbe  getrennt  von  der 
Pösthemiplegischen  Chorea  nicht  behandeln;  denn  beide  Formen 
^Oü  Bewegungsstörungen  wurden  bisher  von  den  wenigsten  Autoren 
Plüsch  scharf  auseinandergehalten,  was  ja  auch  begreiflich  ist  in 
™i8icht  auf  die  nicht  selten  vorkommenden  Uebergangsformen. 
^^e  Zahl    der    bisher    zur   Section    gekommenen  und   publicierten 
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Fälle  ist  noch  nicht  gross  (etwa  50);  und  bei  den  wenigsten  Fällen 
wurde  eine  genauere  mikroskopische  Untersuchung  mit  Rücksicht  auf 
die  feinere  Topographie  der  Herde  vorgenommen. 

Was   indessen   bei   der  Durchsicht  der  Sectionsprotokolle  aui- 
fallt,  das  ist,  dass  bis  auf  zwei  Fälle,  die  von  Dejerine  und  Kirch- 
hof mitgetheilt  wurden,   alle  einen  positiven  Befund    und  zwar  im 
Sinne  einer  Herderkrankung  ergeben  haben.    Auch  hinsichtlich  der 
gröberen  Localisation  der  Herde   herrscht  im  allgemeinen  insofern 
eine  ziemlich  erfreuliche  Uebereinstimmung,  als  wohl  in  70—805, 
der  beobachteten  Fälle  die  Läsion  das  Gebiet  der  hinteren  inneren 
Kapsel,  der   hinteren  Sehhügelgegend  oder   der   angrenzenden  Ab- 
schnitte des  Linsenkerns  ergriffen  hatte.  In  einem  Theil  dieser  Fälle 
beschränkte  sich  der  Herd  vorwiegend  auf  den  Sehhügel,  und  diese 
Fälle  bilden  die  Mehrzahl;*)  in  einem  anderen  war  vorwiegend  der 
retrolenticuläre  Abschnitt  der  inneren  Kapsel**)  mit  theilweiser  Hit- 
erkrankung  des  Sehhügels  zerstört,  während  in  den  übrigen  Fällen, 
neben  der  Läsion  der  hinteren  inneren  Kapsel,   resp.  der  hinteren 
Corona  rftdiata,   auch   noch   der  Linsenkern   mitbetroffen  befunden 
wurde.***)  Ausserdem  wurde  von  einzelnen  Autoren,  namenthcli  in 
Fällen,  in  denen  die  Erscheinungen  mehr  den  Charakter  der  post- 
hemiplegischen  Chorea  hatten,  bei  der  Section  eine  Erkrankung  in 
tiefer   gelegenen   Hirntheilen   (im   Pedunculus   und   in    der  Brücke, 
namentlich  in  der  Nähe  der  Pyramidenbahn)  vorgefunden. 

Das  häufige,  ja  fast  regelmässige  Vorkommen  von  Herden  im 
Sehhügel  drängt  die  Ansicht  auf,  dass  ein  Zusammenhang  zwischen 
den  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  und  dem  Sehhügel  oder 
wenigstens  der  hinteren  inneren  Kapsel  bestehen  müsse  f)  (Growers, 
Galvagni,  Stephan);  welcher  Art  dieser  Zusammenhang  nun  ist» 
darüber  lässt  sich  allerdings  auf  Grund  des  vorliegenden,  meist  nur 
makroskopisch  studierten  Sectionsmaterials  etwas  Bestimmtes  nicht 
sagen.  Berücksichtigt  man  indessen,  dass  es  vorwiegend  kleinere 
und  irritierende  Herde  (Tumoren,  kleinere  Blutextra vasate)  ^ 
Sehhügel  sind,  in  deren  Gefolge  die  Bewegungsstörungen  auftreten, 
und  dass  anderseits  gröbere  Zerstörungen  im  Sehhügel,  wie  siez. B. 
durch  ausgedehnte  Hämorrhagien  hervorgerufen  werden,  weitaus  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  ohne  Reizerscheinungen  verlaufen,   so  li^g^ 


*)  Beobaclitungen    von    Lauenstein,    Kahler    und    Pick,    Greiff,  Eding^^' 
Assagioli,  Galvagni,  Leyden,  Raymond,  Gowers,  Stephan,  Henschen  u.  a, 
**)  Beobachtungen  von  Raymond,  Oulmont,  Charcot  u.  a. 
*♦♦)  Fälle   von  Demange,    Hammond,    Landouzy,    Weir- Mitchell;    letzterer 
Autor  beobachtete  auch  noch  eine  Mitbetheiligung  des  Corp.  striat. 
f )  Cfr.  Localisation  im  Sehhügel. 
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der  Schluss  nahe,  dass  es  sich  bei  den  posthemiplegischen  Be- 
wegungsstörungen weniger  um  den  Ausfall  des  Sehhügels,  als  um 
abnorme  Reizvorgänge,  die  von  diesem  oder  dessen  Um- 
gebung (Regio  subthal.,  Haubengegend)  ausgehen  und  auf 
motorische  Centren  der  Rinde  übertragen  werden,  handeln 
muss.  Wichtig  ist  ferner,  dass  in  keinem  der  zur  Section  ge- 
kommenen Fälle  die  Pyramidenbahn  als  vollständig  unter- 
brochen befunden  wurde,  wenn  schon  in  einzelnen  Beobach- 
tungen, wie  z.  B.  in  der  von  Kahler  und  Pick,  eine  leichte  Läsion 
derselben  mit  partieller  absteigenden  Degeneration  bestand.  Es 
dürfte  meines  Erachtens  auch  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass 
die  abnormen  Bewegungen  durch  Miterregung  der  motori- 
schen Zone  und  unter  Vermittlung  der  Pyramidenbahn 
hervorgebracht  werden;  eine  Auffassung,  die,  wenn  ich  es 
richtig  verstanden  habe,  auch  von  Kahler  und  Pick,  Kolisch,  Noth- 
nagel u.  a.  getheilt  wird.  Zu  grösseren  Meinungsverschiedenheiten 
dürfte  die  Art  führen,  wie  man  sich  die  Reizwirkung  des  Herdes 
auf  die  Pyramidenbahn  vorzustellen  hat.  Manche  Autoren  denken 
sich  diesen  Vorgang  einfach  so,  dass  der  Herd  in  der  Sehhügel- 
gegend (durch  Femwirkung)  die  benachbart  liegenden  Pyramiden- 
fasern  mechanisch  irritiere  und  dass  es  durch  Uebertragung  des 
ßeizes  auf  die  Vorderhornzellen  des  Rückenmarks  zu  den  abnormen 
Bewegungen  komme.  Ich  halte  diese  Ansicht  für  unrichtig,  theils 
weil  durch  eine  mechanische  Einwirkung  auf  einen  centrifugal 
verlaufenden  Faserzug  so  complicicrte  intermittierende  und  vor 
allem  variierte  Bewegungsarten  sich  schwer  erklären  lassen,*)  theils 
^ßü  es  unerwiesen  ist,  dass  Reizung  eines  motorischen  Faser- 
ZQges  ohne  Mitwirkung  von  Nervenzellencomplexen  überhaupt 
periodisch  auftretende  und  zusammengesetzte  motorische  Wirkungen 
entfalten  könne.  Viel  näher  liegt,  meines  Erachtens,  die  Auffassung, 
^^88  die  Reizquelle  für  die  Erregung  der  motorischen  Zone  im  Sinne 
"ßr  athetotischen  Bewegungen  in  dem  erkrankten  Zwischenhim,  d.  h. 
iö  der  Umgebung  des  Sehhügels  der  Reg.  subthalam.  etc.  liegt  (wie 


*)  Aus  den  physiologischen  Experimenten  (Fran^ois-Franck)  geht  hervor, 
^  Reize,  welche  nur  markhaltige  lange  Fasern  treffen,  nicht  auf- 
S^speicbert  werden;  die  Bewegungen  überdauern  den  Reiz  in  den  Fasern 
^iclit;  nur  der  Cortex  hat  die  Eigenschaft,  Heize  aufzuspeichern  und  sie  in  inter- 
mittierender Weise  zu  entladen.  Gröbere  Reizungen  (Herde)  der  Rinde  haben 
^öuesiien  nur  rohes  klonisches  Zucken,  Zitterbewegungen,  epileptische  Krämpfe 
^^gl.  zur  Folge,  nie  aber  geordnete  zusammengesetzte  Bewegungen 
^^^  bei  der  Athetose.  Eine  Mehrleistung,  über  die  Leistung  der  Rinde  hinaus, 
^  Von  der  Pyramide  keinesfalls  zu  erwarten. 
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Fig. 
Schema  fiir 
standekommei 
eontraetiiren  ; 
brechunK  der 
bahn.'i  I^n 
■oth  ( 
brechuiigsstel' 
midenbithn.  > 
Neuron  mr  B 
ticalesXei 
oblongata.  li! 
tiiseriieiirnae. 
zelle  in  der  R 
ats  Neurone  d 
Strahlung  lec 
sible  Fftsemi. 

.i|  Schleifern 
Brücke,  xg  hin 
»gi  Faser  dei 
Stränge.      * 

Nach  Fnterb: 

iiiilenbalin  (cl  irerden  die  N 

torisciten  Neurone  a  und  b  i.fronti 

;  die   in^corti 

1  Cfntrcn    Tai  und  Oji  di 

pet«le    und  rorticalo   Erregungswellen  zaeebr  I 

^rathen  in  übermässigen  fieiuustand  bei  jeder 

Willens.  Da  bei  'VV^fall  der  Pyramiden bklm  eii 

der  Bewepiügen  tiitlit  mehr  möglich  ist,  wen 

" J> 

«.~B.  bei  y  eine  lortda-..  .  .  ,  , 
motorische  Rinde  durch  die  Sehhilgetneurone  («fi.  «(j)  1 
«rittltm  wiixl  und  dass  diese  infolge  Reizung  in  sich  geechlotaener  e 
WgmiBsmec bnni^ip n  ^icii  diirch  choreatiacha,  top.  atketot 
. wegnngen  geltend  madit. 

*)  Auf  dit>  lojiogrsphisdi  anatomischen  VarldUtiüMa  itt  ia  aW| 
bünn  KOdiicbt  geuommen  worden.  Einfiwihheltdiallw»  M  <kr  InhMi 
(i)  iiiignkreuft  wiedergegeben  worden,   fiinde,  Sehfafl|d,  Thliiii  rt> 
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ja  auch  die  Mehrzahl  der  Sectionsbefunde  dafür  spricht),  und  dass 
von  hier  aus  zunächst  centripetal  abnorme  Erregungswellen  der 
motorischen  Zone  zufliessen,  in  welcher  in  sich,  geschlossene,  für 
die  Innervation  von  zusammengesetzten  Bewegungen  ein- 
gerichtete nervöse  Apparate  (Neuronencomplexe)  miterregt 
werden,  und  diese  sind  es,  welche  wenigstens  die  athetotischen 
Bewegungen  veranlassen;  selbstverständlich  muss  sich  an  der  Aus- 
fiihrung  letzterer  die  Pyramidenbahn  in  complicierter  Weise  be- 
thätigen,  wozu  sie  nicht  fähig  wäre,  wenn  sie  durch  Druck  seitens 
des  Herdes  noch  beeinträchtigt  würde.  Den  vermuthlichen  Gang  der 
Erregimgswellen  wolle  man  in  dem  Schema  (Fig.  107)  nachsehen. 

Wenn  es  aber  auch  wahrscheinlich  ist,  dass  die  meisten  Arten 
von  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  in  der  Weise  entstehen, 
dass  die  motorische  Zone  von  pathologischen  (wahrscheinlich  durch 
Vermittlung  der  Sehhügelstrahlungen,  Rindenschleife  etc.  sich  ab- 
spielenden), centripetal  sich  verbreitenden  Reizen  beleidigt  wird,  so 
ist  damit  die  Qualität  der  verschiedenen  motorischen  Reizformen 
noch  nicht  erklärt,  auch  nicht,  wie  es  kommt,  dass  bei  scheinbar 
gleicher  Localisation  eines  Herdes  das  einemal  nur  Zittern,  das 
anderemal  choreatische  Bewegungen,  das  drittemal  hemiathetotische 
Bewegungen  zustande  kommen  und  wochen-  und  monatelang  in  dem- 
selben Typus  andauern  können.  Die  verschiedenen  pathologischen 
Processe  dürfen  nicht  als  die  Ursache  der  besonderen  Arten  der 
Bewegungsstörungen  angesehen  werden,  wenn  schon  gewissen  patho- 
logischen Vorgängen  (z.  B.  Embolie  der  Capillaren  in  den  Central- 
ganglien,  wie  sie  von  Broatbent  schon  1869  angenommen  wurde) 
^ine  grössere  Rolle  als  anderen  zukommen  dürfte.  Die  verschiedenen 
Formen  von  Bewegungsstörungen  können  vielmehr  nach  den  bis- 
herigen Erfahrungen  durch  jeden  beliebigen  pathologischen  Process, 
der  zur  Bildung  eines  Herdes  führen  kann,  hervorgerufen  werden, 
Vorausgesetzt,  dass  der  Sitz  des  Herdes  in  die  oben  näher  geschilderte 
^hhügelregion  fällt. 

IV.  Mitbewegungen. 

Wenn  bei  der  Ausführung  gewollter  Bewegungsacte  gleich- 
zeitig andere,  unbeabsichtigte  und  zur  Unterstützung  jener  nicht  er- 
forderliche Bewegungen  in  den  übrigen  Körpertheilen  oder  auch  in 
^lem  bewegten  Glied  auftreten,  so  nennt  man  dies  Mitbewegungen. 
Solche  Erscheinungen  kommen  zuweilen  bei  brüsken  Bewegungen, 
^u  der  Hast  auch  bei  Gesunden,  vor.  Es  darf  ihnen  daher  nicht 
ohneweiters  eine  pathologische  Bedeutung  zugeschrieben  werden. 
B^i  Hemiplegischen   spielen    sich    nun    nicht    selten    ähnliche    Be- 
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Wegungsvorgänge   ab,   und   zwar  merkwürdigerweise   auch  in  di.".i 
für  den  Willonsreiz  unerregbaren  Gliedern;  auch  treten  i\\^ 
Vorgänge  nicht  nur  bei  willkürlichen,  sondern  auch  bei  unwillkür- 
lichen Bewegungen  (Gähnen,  Niesen  etc.)  auf. 

Die   pathologischen  Mitbewegungen   lassen   sich  je   nach  An 
ihrer  Anregung  und  Verbreitung  ohne  Zwang  in  folgende  GnipjM*u 
zerlegen: 

1.  Mitbewegungen  auf  der  gesunden  oder  kranken 
Seite  nach  willkürlichen  Bewegungen,  sei  es  mit  den  g»-— 
sunden  oder  mit  den  gelähmten  Extremitäten.  Wenn  «au 
Patient  mit  der  gesunden  Hand  nach  einem  Gegenstande  greift  od^r 
einen  Druck  ausübt,  so  sieht  man,  dass  die  kranke  Hand,  die  in 
massiger  Contracturstellung  sich  befindet,  unwillkürlich  krampfliatt 
zusammengezogen  wird  und  in  starken  Grad  von  Starre  gerät  h- 
Oefters  tritt  eine  solche  Steigerung  der  Contractur  schon  bei  d«^r 
einfachen  Absicht  des  Patienten,  sei  es  mit  den  gesunden  Gliedoni. 
sei  es  mit  den  kranken,  eine  Bewegung  auszufüliren,  auf;  mituntt- r 
hat  der  Patient  aber  auch  nur  das  Gefühl,  als  wollten  sieh  dif 
Glieder  bewegen,  während  eine  wirkliche  Bewegungsexcursion  daU/i 
nicht  eintritt.  Oder  es  setzen  sich  bei  der  Absicht,  halbgelälimte 
Glieder  zu  bewegen,  nicht  nur  diese,  sondern  auch  die  entsprechenden 
Muskelgruppen  auf  der  gesunden  Seite  in  Thätigkeit,  und  zwar 
werden  hier  entweder  die  Bewegungen  der  paretischen  Hand  mit 
ausgeführt  oder  antagonistische  (namentlich  Streckbewegungen  der 
Finger)  bethätigt. 

2.  Mitbewegungen  sowohl  in  den  gesunden  als  nament- 
lich in  den  kranken  Gliedern  bei  reflectorisch  angeregten 
unwillkürlichen  Bewegungen.  Es  kann  vorkommen,  dass  ini 
Anschluss  an  unwillkürliche,  reflectorische  Bewegungsacte  in  nicb^ 
gelähmten  Körpertheilen  ausgesprochene  und  oft  sogar  energisib«^ 
Bewegungen  einiger  Muskelgruppen  auf  der  gelähmten  Seite  vor- 
übergehend auftreten,  beziehungsweise  jene  unwillkürlichen  Be- 
wegungen begleiten.  Wenn  die  Patienten  z.  B.  gähnen,  niesen? 
urinieren,  Stuhl  entleeren  etc.,  so  sieht  man  nicht  selten  auf  A^^ 
gelähmten  Seite  langsame,  mitunter  aber  auch  explosive  Mitbewe- 
gungen, vor  allem  im  Arm,  auftreten:  der  gelähmte  Arm  wirtl 
erhoben  oder  emporgeschnellt,  die  Hand  gestreckt,  oder  es  zeigen 
sich  im  gelähmten  Vorderarm  oscillatorische  Krämpfe  (letsteres  in- 
dessen nur  dann,  wenn  die  Armlähmung  keine  complete  ist). 

3.  Mitbewegungen  auf  der  gelähmten  Seite  nach  pft^ 
siven  Bewegungen  an  gesunden  symmetrischen  Gliedern 
und  nach  Dehnung  contracturiertor  Gelenke.  Auf  diese  Form 
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Theil  mitsammt  der  markhaltigen  Nervenfaser  resorbiert  wird  Tig.  -i'. . 
Zwischen  beiden  Formen  finden  eich  zahlreiche  Uebergänge.  Xi;!: 
längerem  Bestehen  der  Fasemnterbreehmig  zeigen  sich  Schrrnnpfan^ 
Vorgänge;  es  rucken  die  zurückgebliebenen  Ganglienzellen  näher  in- 
einander, und  es  erfolgt  dadurch  eine  allgemeine  Volumsrednction  ds 
betreffenden  grauen  Abschnittes.  Diese  Entartimgsform  zeigt  aci 
namentlich  in  solchen  grauen  Massen,  in  welche  zahlreiche  Fasai 
endigen,  und  dann,  wenn  letztere  in  toto  nnterbrochen  werden.  D» 
nun  in  den  meisten  grauen  Kernen  sowohl  Ursprung  als  Endignig 
von  Nervenfasern  statthat,  so  finden  sich  beide  De^nerationsformn 
gewöhnlich  nebeneinander,  d.  h.  man  beobachtet  sowohl  eine  De- 
generation von  Ganglienzellen  als  einen  Zerfall  der  GrundsnbsuDi: 
ganz  rein  tritt  aber  die  zweite  Entartungsform  zutage  nach  liääiona 
ma  hg         nbn\         nzBd  sTrigeminus,  deaOpticns  u.  s.t.. 


1  Fig.  83. 

S  n       P  8  h  ittpräparat  aus  einer  Partie  des  rect'-ö- 

il  m  C  g  phischen  Corpus  gen.  ext.  d«SHltn 

K  m      K      Dchens  mit  eoucleiertem  liiiten  Baibiä 

dB  rt      D      linke  N.  opt,  und  der  rechte  TtMt-  o?"- 

wurd  G     K  n     degeneriert.     Atrophie    der    Gnni 

b    n  m  b  tanz ,  Schwund  der  Endbäumcbeii.   ^ 

geh  pc  Ire  der  im  Anscbluss  an  die  Degenenrix 

ce  Tract,  opt.  aufgetretenen  Resorption  ^ 

0  gr  ndiiubstanz  sind  die  Oanglienzeilenci^ 

rung.  nnemander    gerUckt.    a    normale   Gis^i^ 

Zelle,    b  Ganglienzellen,   umgeben  von:  ^^ 

genannten  pericelluI&reD  Baum,  etw  »"^ 

phisch.  c  Lücken  in  der  Orundsub^tuu  .'F- 

mit  Fig.  82).   d  CRpiUaren. 

und  liesondors  schön  an  neugeboren  operierten  Thieren.  So  sieht  mu 
nauh  Knncloation  eines  Auges  beim  Kaninchen  im  lateralen  Abschiä: 
lies  iiujiserou  Kiiiehöckt^rs  die  Degeneration  der  Örnndsnbstanz  \<^ 
Bondoi's  deutlich  (Fig.  HS,  c).  Ein  ganz  ähnliches  Bild  liefert  anchi* 
Sulist.  gfl.  Itol-  nach  Dnrclischneidung  des  Quißtua  oder  das  Hiat«* 
hörn  dcH  Hück.'nmarks  nach  Ausreissang  der  hinteren  Wurzeln. 
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streckt,  dann  wäre  dies  alles  ebenfalls  zu  der  Gruppe  der  Ersatz- 
bewegungen zu  zählen. 

Von  den  Mitbewegungen  zu  trennen,   obwohl  zwischen  ihnen 
beiden  eine  gewisse  Verwandtschaft  besteht,  sind  Bewegungsäussenm- 
gen  in  den  gelähmten  Gliedern,  die  bei  psychischen  Erregungen  des 
Patienten  oder  nach  längerer  Ruhe  (Schlaf)  oder  auch  im  Anschluss 
an  Hautreize  (Kitzeln,  Kälte,  schmerzerregende  Reize)  sich  einstellen. 
Hier  handelt   es   sich   theils    um   selbständige   Krampfbewegungen, 
meist  in  den  Antagonisten   der  vorwiegend  gelähmten  xmd  contrac- 
turierten  Muskelgruppen,  theils  aber  um  rein  reflectorisch  produciert« 
zusammengesetzte  Bewegungen.     Nicht   selten   beobachtet  man  bei, 
alten  Hemiplegien  mit   Contracturen,   dass   z.  B.  am  Morgen  nacl> 
Erwachen  aus  einem  tiefen  Schlaf,  wenn  die  Contracturen  vorüber^ 
gehend   bedeutend   nachgelassen   haben,    der   Patient   nacheinande^r 
einige  intensive  unwillkürliche  Streckbewegungen  mit  der  den Willens- 
impulsen   entzogenen   und  gewöhnlich  in  FlexionscontracturstelluD^ 
befindlichen  Hand  ausführt.     Solche  abnorme  Bewegungen  gehören, 
streng  genommen,  eigentlich  nicht  zu  den  Mitbewegungen,  wenn  sie 
auch  mit  ihnen  eng  verwandt  sind.    Ferner  sieht  man  nach  starken 
Hautreizen,   die  gelähmte  Glieder  treffen,    nicht  nur  diese  Glieder 
sich    bewegen,    sondern    diese    reflectorische    Bewegung    auch   auf 
Muskelgruppen   in   anderen   Körpertheilen   übergehen.    Senator 
bezeichnet   diese  Art  von  Mitbewegungen   als  reflectorische  Er- 
satzbewegungen, wenn  der  angewendete  Reiz  nicht  ausreicht,  um 
im  gereizten  gelähmten  Glied  eine  Reflexbewegung  zu  erzeugen. 

In  halbgelähmten  Gliedern,  resp.  bei  nicht  completen  Hemi- 
plegien äussern  sich  die  Mitbewegungen  oft  in  viel  mannigfaltigerer 
Weise  als  in  den  dem  Willen  völlig  entzogenen  Gliedern;  auch  hier 
kommen  sie  sowohl  in  den  kranken  Gliedern,  wenn  mit  den  gesunden 
Bewegungen  ausgeführt  werden,  aber  auch  umgekehrt  vor.  Bisweilen 
bestehen  sie  nur  darin,  dass  z.  B.  der  kranke  Arm  andeutungsweise 
oder  in  abgeschwächter  Form  die  Bewegungen  des  gesunden  mit- 
macht. Hieher  dürfte  man  wohl  die  lebhafte  Verziehung  der  halb- 
gelähmten Gesichtshälfte  zum  Lachen  rechnen,  wenn  der  Patient 
mit  der  gesunden  Gesichtshälfte  unwillkürlich  lächelt.  Nicht  selten 
zeigen  nämlich  hemiplegische  Patienten,  wenn  man  sie  zum  Lachen 
auffordert,  eine  nur  leichte  Verziehung  lediglich  des  gesunden  Mund- 
winkels; sie  fangen  dann  aber  sofort  an,  übermässige  Lachbewegun- 
gen mit  beiden  Gesichtshälften  und  in  der  gelähmten  in  stärkerem 
Grade  zu  machen,  wenn  sie  durch  eine  komische  Bemerkung  ^ 
unwillkürliches  Lachen  verfallen.  Bisweilen  kommt  es  vor,  dass  bei 
einer  intendierten  Muskelaction  des  gesunden  Arms  vor  allem  oder 
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einzig  die  Antagonisten   der   auf  der  gesunden  Seite  in  Bewegung 
versetzten   Muskeln   in   der  halbgelälunten  Hand  in  Action  treten, 
z.B.  Strecken   der   kranken  Hand   bei   kräftigem  Händedruck   der 
gesunden. 

Senator   beobachtete    in   einem   Falle   von    posthemiplegischer 
CJhorea,  dass  der  Patient  mit  dem  gelähmten  Arm  schnellende  Be- 
wegungen  im  Ellenbogen   machte,   wie    zum  militärischen  Grusse, 
'Wenn  die  paretische  Zunge  passiv  oder  activ  herausgestreckt  wurde. 
Das  nämliche  trat  ein,  wenn  ein  Druck  auf  eine  empfindliche  Stelle 
des  Stemo-cleido-mastoideus  oder  des  Kiefers  derselben  Seite  aus- 
geübt wurde. 

So  verwandt  alle  die  Formen  von  Mitbewegungserscheinungen 
untereinander  sind,  so  handelt  es  sich  bei  ihrem  Zustandekommen 
doch  nicht  um  den  nämlichen  Mechanismus.  Die  sub  3  angedeuteten, 
durch  passive  Extension  angeregten  Mitbewegungen  im   gelähmten 
Ghed  treten  ziemlich  gesetzmässig  auf,   sobald   eine  Dehnung  ein- 
wirkt, und  sind  wohl  mehr  durch  mechanische  Entlastung  der  ge- 
spannten Sehnen  zu  erklären,  als  wie  durch  centralnervöse  Momente. 
Durch  die  künstliche  Entspannung  gewinnen  die  Antagonisten  eine 
gewisse  Actionsfreiheit,  vorausgesetzt,  dass  sie  nur  leicht  beeinträch- 
tigt sind. 

Was  nun  die  anderen,  reinen  Formen  von  Mitbewegungen  (ein- 
Bchhesslich  der  reflectorischen  Bewegungen  in  den  gelähmten  Gliedern) 
Änbetriffi;,   so  sind  die  näheren  Bedingungen  für  ihr  Auftreten  und 
ihren  Ablauf  noch  nicht  genügend  erforscht.     Vor  allen  Dingen  ist 
^eder  bei  den  reflectorischen,  durch  Hautreize  erzeugten  Bewegungen 
in  den  gelähmten  Gliedern,    noch  bei  den  mit  unwillkürlichen  Be- 
legungen Hand  in  Hand  gehenden  Mitbewegungen  (Emporschnellen 
des  gelähmten   Arms    beim   Gähnen   etc.)    das    richtige   Verhältnis 
zwischen  Reizursache  und  Wirkung  ermittelt.  Gerade  in  dieser  Rich- 
tung wären  genaue  klinische  Untersuchungen  dringend  erwünscht  — 
ein  Wunsch,  der  vor  40  Jahren  bereits   von  Hasse    ausgesprochen 
^d  vor  20  Jahren  von  Nothnagel  wiederholt  wurde.  Unverständlich 
^  vor  allem,  dass  oft  und  beim  nämlichen  Individuum  ganz  starke 
Hautreize   und   mitunter   auch   mit  Kraftaufwand   ausgeführte  will- 
l^liche  Bewegungen  gar  nicht,  ein  anderesmal  nur  von  schwachen 
iütbewegungen  begleitet   sind,   während  umgekehrt  unter  anderen 
Ijmständen  ganz  leichte  Reize,   resp.  Muskelactionen   imverhältnis- 
^öÄssig   starke   Mitbewegungen   auslösen.     Gewiss   spielen  Gemüths- 
verfassung,    Ruhe    und    Ermüdung    und    ähnliche    Momente    beim 
Patienten  eine  modificierende  Rolle;   damit  werden  aber  nicht  alle» 
Schwankungen  und  scheinbaren  Unregelmässigkeiten  erklärt. 
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Von  den  verschiedenen  über  den  Mechanismus  der  Mitbewegn 
gen  ausgesprochenen  Ansichten  sclieint  mir  zunächst  die  von  Was 
phal,  dass  den  plötzlich  auftauchenden  Mitbewegungen  ein  ku 
dauernder  Nachlass,  resp.  Wegfall  von  Hemmungen  (damit  sii 
wohl  Spannungen  gemeint)  zugrunde  liegt,  in  dieser  allgemeine 
Form  sehr  annehmbar  zu  sein. 

Femer  sind  für  die  richtige  Auffassung  der  hier  waltende 
Vorgänge  die  von  Hitzig*)  aufgestellten  Gesichtspunkte  und  R 
trachtungen  über  die  Genese  der  Mitbewegungen  in  hohem  Grad» 
wertvoll.  Hitzig  geht  davon  aus,  dass  (wie  es  inzwischen  allgemeii 
angenommen  worden  ist)  bei  jeder  willkürlichen  normalen  Bewegung 
ausser  den  dazu  speciell  erforderlichen  Muskeln  auch  noch  die  Ant- 
agonisten und  zwar  zum  Zwecke  der  Abstufung  der  Bewegungen 
mitinnerviert  werden.  Allen  diesen  Bewegungen  geht  eine  andere 
wichtige  voraus,  nämlich  die  Fixierung  der  Gelenke  in  denjenigen 
Körpertheilen,  mit  denen  die  gewollte  Bewegung  ausgeführt  werden 
soll.  So  wird  beim  Annähern  des  Vorderarms  gegen  den  Oberann 
vorerst  das  Schultergelenk  in  gewissem  Grade  fixiert  und  bei  der 
Contraction  des  Biceps  auch  der  Triceps  in  leichtem  Grade  mit^ 
erregt.  Dieses  Zusammenwirken  der  Muskeln  ist,  wie  es  Hitzig  theo- 
retisch annahm  und  wie  es  später  auch  von  anderen  experimentell 
bestätigt  wurde,**)  anatomisch  und  physiologisch  präformiert,  und  es 
werden  bei  jeder  intendierten  Bewegung  mehrere  in  verschie- 
denen Hirnregionen  vertheilte  motorische  Centren  in  Erregungs- 
zustand versetzt.  Schon  in  den  tiefer  liegenden  dieser  Centren  findet 
sich  eine  gemeinsame  Repräsentation  functionell  verwandter 
Muskeln,  und  vollends  in  höher  gelegenen  sind  die  Muskelgruppeö 
nach  Bewegungsarten  repräsentiert.  Durch  diese  Art  der  Or- 
ganisation werden  mitunter  schon  unter  normalen  Verhältnissen, 
je  nach  Form  imd  Stärke  einer  beabsichtigten  Bewegung,  die 
Willensimpulse,  wenn  sie  eine  besondere  Grösse  erreichen,  über  das 
für  die  ursprünglich  intendierte  Bewegung  nothwendige  Mass  hinauf 
geleitet,  der  centrale  Erregungsvorgang  breitet  sich  dann  nach  ge 
wissen  Gesetzen  auf  weitere  Muskelgruppen  aus,  —  und  es  trete) 
Mitbewegungen  auf. 

Wenn  nun  durch  pathologische  Processe  wichtige  Component€ 
aus  der  corticalen  motorischen  Bahn  ausgeschaltet  werden,  wie  di 
bei  der  Hemiplegie  der  Fall  ist,  so  sind  zunächst  (bei  der  l 
lateralen  Repräsentation  so  vieler  Muskelgruppen  und  consecuti^ 


*)  Arch.  f.  Psvchiatr.  Bd  HI. 
**)  Starr,  Horsley  u.  a. 
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Schädigung  der  Muskelinnervation  auch  auf  der  nichthemiplegi- 
schen  Seite)  stärkere  Willensimpulse  notli wendig,  um  gewisse  Be- 
wegungen in  Gang  zu  setzen;  bei  Steigerung  der  Willensimpulse 
kann  sich  nun  leicht  die  centrale  Erregung,  statt  sich  nur  auf  die 
für  die  Innervation  bestimmter  Bewegungen  nothwendigen  Bahnen 
und  Centren  zu  beschränken,  auch  auf  andere  motorische  Apparate 
ausdehnen.  Dies  kann  um  so  leichter  geschehen,  als  durch  den  Herd 
in  der  Regel  auch  die  für  die  Hemmung  gewisser  Centren  noth- 
wendigen Fasern  (wohl  ebenfalls  Pyi*amidenfasem?)  stets  mitunter- 
brochen werden. 

Da  indessen  auch  ohne  Steigerung  der  Willensimpulse  und  auf 
reflectorischem  Wege  Mitbewegungen  häufig  vorkommen,  so  ist  ausser 
den  beiden  oben  angeführten  Momenten  noch  ein  drittes  Moment 
(welches  von  Hitzig  mit  besonderem  Nachdruck  betont  wird)  zu 
berücksichtigen,  nämlich  eine  erhöhte  Irritabilität  in  den  vom 
Cortex  unterbrochenen,  tiefer  liegenden  motorischen  Centren,  welche 
nach  Hitzig  eine  Hauptursache  der  Contractur  sein  soll. 

Durch  die  genannten  Umstände  lässt  sich  gewiss  manche 
Form  von  Mitbewegungen  theilweise  erklären;  doch  erschöpfen  jene 
wrfgezälilten  Momente  bei  weitem  nicht  alle  Vorgänge,  die  bei  dem 
Zustandekommen  der  Mitbewegungen  mitwirken.  Bei  reflectorisch 
ausgelösten  Mitbewegungen  (also  z.  B.  beim  Emporschnellen  der  ge- 
lähmten Hand  beim  Husten)  handelt  es  sich  weder  um  gesteigerte 
Willensimpulse,  noch  um  Ausdehnung  einer  gewollten  Bewegimg 
auf  andere  frei  beweglichen  Muskelgruppen,  sondern  um  zwei  weitere 
Erscheinungen:  einmal  um  einen  Nachlass  der  Spannung  seitens 
der  gewöhnlich  in  Flexionsstellung  contracturierten  Mus- 
keln und  dann  um  einen  noch  stärkeren  Reiz  in  den  Ant- 
agonisten, als  er  zuvor  bestand.  Mit  anderen  Worten,  es  handelt 
sich  da  um  eine  Verschiebung  der  Errogungsverhältnisse  in 
"Stimmten,  dem  Willenseinfluss  entzogenen  motorischen  Centren, 
ausgelöst  durch  Hustbewegungen.  Aehnlich  nun,  wie  eine  intensive 
^willkürliche  Bewegung,  resp.  der  Reiz,  welcher  eine  solche  aus- 
last, können  sicher  auch  innere,  vom  Willen  unabhängige  psychische 
^izvorgänge  (mögen  sie  mit  oder  ohne  Bewegungsäusserungen  ein- 
hergehen) wirken,  so  z.  B.  plötzliche  Gemüthsbewegungen  (Angst, 
Zorn  etc.),  innere  Schmerzen  etc.  Durch  alle  diese  Reize  geschieht 
^eifellos  nicht  niu:  eine  Erregung  von  adäquaten  Muskelbewegungen, 
andern  zweifellos  auch  eine  beträchtliche  Entlastung  der  bei 
^öT  Hemiplegie  gewöhnlich  in  Reizzustand  befindlichen  tieferen 
Notorischen  Centren,  resp.  eine  Modification  in  denselben  derart,  dass 
^i^  Antagonisten  der  im  Krampfzustand  sich  befindenden 

^  3lonakotr,  G«hira|Mthologie.  22 
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Muskeln  vorübergehend  das  Uebergewicht  erlange 
dem  Glied  (Hand)  eine  der  gewöhnlichen  entgegengesetzte  S 
rasch  geben. 

Für  das  Princip,  das  hier  zur  Wirkung  kommt,  sind  ein 
von  Analogien  beim  gesunden  Individuum  vorhanden.  Wir 
dass  zu  starke  Hautreize  nicht  nur  reflectorische  Bewegung 
vorrufen,  sondern  unwillkürliche  Bewegungen  vorübergehenc 
drücken  können,  dass  künstlich  von  aussen  her  erzeugte  Sc! 
innere  aufheben  können,  femer  dass  Gemüthsbewegungen 
liehe  Schmerzen  zurückzudrängen  und  auch  aufzuheben  ii 
sind  u.  dgl.  m.  Es  ist  nun  denkbar,  dass  auch  bei  den  Mitbe 
gen  ähnliche  Momente  im  Sinne  einer  Entlastung  nach  eine 
tung  und  einer  Belastung  in  einer  anderen  Richtung  eine 
B>olle  spielen.  Femer  ist  es  denkbar,  dass  bei  gewissen  Ar 
Mitbewegungen,  z.  B.  bei  solchen,  die  durch  ausgiebige  un 
liehe  Bewegungen  angeregt  werden  (Gähnen,  StuhlentleeruE 
Stauuungsvorgänge  im  Gehirn  als  Reiz  in  Frage  kommen 
Alle  die  hier  zur  Berücksichtigung  gelangten  Verhältnisse 
nur  grundsätzUch  zur  Erklärung  herangezogen  werden;  e 
stimmtere  Gestalt  kann  die  Erklärung  erst  dann  annehmen 
es  gelingt,  die  verschiedenen  Bestandtheile  bei  der  Innc 
der  zusammengesetzten  Bewegungen,  namentlich  anatomisch 
kennen  zu  lernen.  Bis  dahin  bleibt  uns  nichts  anderes  übrig, 
allgemeinen  die  Richtung  anzugeben,  nach  welcher  hin  m 
die  Erklärung  der  hier  wirkenden  Vorgänge  vorstellen  kani] 
bezweckt  das  in  Fig.  107  aufgestellte  Schema. 

Die  Mitbewegungen  kommen,  wie  im  Vorstehenden  m 
angedeutet  wurde,  bei  verschiedenen  Hirnprocessen  vor;  sie 
auch  durch  periphere  Erkrankungen  hervorgerufen  werdet 
durch  traumatische  Entzündungen  in  peripheren  Nerven  u 
meist  entwickeln  sie  sich  im  Gefolge  von  Hemiplegien,  und 
es  vor  allem  früh  erworbene  Lähmungsformen,  die  zu  häufig 
formenreichen  Mitbewegungen  Veranlassung  geben. 

V.  Halbseitiges  Zittern. 

Bekanntlich  setzt  sich  eine  jede  tonische  Muskelcontraci 
einer  Summe  von  Einzelzuckimgen  zusammen,  die  so  ras 
einander  folgen,  dass  zwischen  je  zwei  Reizen  eine  Erschlaffi; 
zu  bilden  keine  Zeit  hat.  Das  Zittern,  welches  sich  durch  eis 
von  rhythmischen  Oscillationen  eines  Körpertheils  oder  aodi  ei 
Muskelgruppen  von  verschiedener  Geschwindigkeit  (4 — 12 
Secunde)  zusammensetzt,  lässt  sich  grundsätzlidi  am  oin^lt 
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emeLähmungserscheinung  auffassen.  Man  kann  sie  so  entstanden 
denken,  dass  der  Muskel  (oder  die  Muskelgruppe)  entweder  von  einer 
zu  geringen  Anzahl  von  Einzelreizen  getroffen  oder  dass  er  von 
Reizen  von  zu  geringer  Intensität  in  Erregung  gesetzt  wird. 
So  dürfte  ein  Zittern  zustande  kommen,  wenn  der  Muskelnerv  statt, 
wie  es  unter  normalen  Verhältnissen  geschieht  durch  20,  beispiels- 
weise nur  durch  10  Einzelreize  in  der  Secunde  getroffen  wird.    Die 
Einzelzuckungen  haben  dann  Zeit,  sich  theilweise  auszugleichen,  resp. 
die  Muskeln  zu  erschlaffen;  der  Tonus  wird  rhythmisch,  intermittie- 
rend, was  mit  Zittern  gleichbedeutend  ist.  Anderseits  ist  es  denkbar, 
dass  die  Länge  oder  Dauer  der  einzelnen  Zuckungen  bei  geschwäch- 
ten Muskeln  zu  kurz  ist  und  deshalb  ein  unvermittelter  Uebergang 
einer  Contraction  in  die  andere  nicht  erfolgen  kann.  Diese  Form  des 
Zittems  wäre  als  myogene,   jene   als  neurogene  zu  bezeichnen. 
Im  Einklang  mit  dieser  Auffassung  ist,  dass  alle  Momente,  welche 
Ermüdung,  sei  es  des  Muskels,  sei  es  des  primären  nervösen  Centrums, 
hervorrufen,  auch  Zittern  erzeugen  können  (functionelle  Ermüdung, 
Ermüdung  durch  Alkoholgenuss,  Poliomyelitis  ant.);  doch  sieht  man 
auch  umgekehrt  Zittern  eintreten  bei  Steigerung  der  centralen  Er- 
regung (Gemüthsbewegung,  übermässige  Willensanstrengung).  Hiebei 
dürften  gewisse,  den  Interferenzerscheinungen  analoge  Mechanismen 
in  Action  treten.  Jedenfalls  ist  es  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob  das 
Zittern  durch  eine  zu  schwache  oder  eine  zu  starke  Innervation  zu- 
stande kommt,  und  eventuell  in  welcher  Weise  Reiz-  und  Lähmungs- 
«rscheinungen  ineinander  übergreifen.     Beim  Zittern  muss  ein  Be- 
"wegungserfolg  eintreten;*)   dieser  Erfolg   ist   stets  rhythmisch 
^öd  oscillierend.     Die  Bewegungen  beziehen   sich  entweder  auf 
«mzelne  Muskelgruppen  (d.  h.  sie  sind  derart,  dass  einzelne  Muskel- 
ff^ppen  unabhängig   voneinander   ins   Zucken   gerathen)   oder   auf 
ganze  Extremitäten;  in  letzterem  Falle  ist  im  Ablauf  des  Zittems 
«lue  gewisse  Unordnung  vorhanden;  auch  sind  dann  die  Excursionen 
^®I  mächtiger;  es  handelt  sich  da  mehr  um  ein  Schütteln. 

Man  theilt  das  Zittern,  welches  bei  organischen  Erkrankungen 
^^  Beobachtung    kommt,     gewöhnlich    nach    folgenden   Gesichts- 
P^ten  ein: 
^'  Nach  seiner  Ausbreitungsweise  in  den  Extremitäten,  d.  h.  danach, 

ob  es  halbseitig  erfolgt  oder  nur  ein  Glied  ergreift,  oder  ob  es 

allgemein  auftritt; 

*)  Das  Zittern  kann  sich  bisweilen  auch  auf  einzehie  MuskelbUndel  be- 
J^»^rinken;  man  sieht  dann  ein  „Wogen"  der  Muskeln  oder  nur  fibrilläre  Zuckungen. 
-"^^  Art  der  Bewegung  im  Muskel  darf  man  aber  nicht  dem  gewöhnlichen 
^^tern  gleichstellen,  weÜ  dabei  kein  Bewegungseffect  an  den  Gliedern  eintritt 

22* 
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2.  nach  der  Zahl  der  Oscillationen  und 

3.  nach  dem  Einflüsse  des  Willens,  beziehungsweise  der  1 

Ad  1.  Das  Zittern  in  hemiplegischen  Gliedern  schli 
eng  an  die  Chorea  posthemiplegica  an.  Man  kann  das  Ziti 
als  eine  milde  Form  dieser  Hemichorea  auffassen.  Immerhir 
posthemiplegische  Zittern  durch  Rhythmus  imd  kleinere  Ex( 
der  Bewegungen  etwas  Eigenartiges.  Im  Gregensatz  zur  He 
tritt  dieses  Zittern  nur  periodisch  bei  Erregungen  auf,  v 
ebenfalls  durch  gewollte  Bewegungen  verstärkt. 

Ad  2.  Man  unterscheidet  nach  Intensität  und  Geschw 
mehrere  Formen  des  Zitterns: 
ä)  das  grobe  Zittern  (circa  3 — 5  Oscillationen  in  der  Seci 
h)  das  feine  Zittern  (circa  6 — 10  und  12  in  der  Secunde). 

Bei  herdartigen  Erkrankungen  kommt  namentlich  d; 
Zittern  zur  Beobachtung,  während  das  feine  Zittern  charak 
ist  für  mehr  allgemeine  Erkrankungen  (Basedow'sche  K 
Alkoholismus,  Zittern  der  Greise  etc.). 

Ad  3.  Diese  Eintheilung  ist  praktisch  die  wichtigste: 
ständige,    also   namentlich  auch   in  Ruhe  fortdauernde 
wird  in  der  Regel  in  Gegensatz  gebracht  zu  dem  sogenaii 
tentionszittern,  d.  h.  einem  Zittern,  welches  vorwiegend 
der  Ausführung  beabsichtigter  Bewegungen  eintritt.  Erst^rt 
allem   charakteristisch   für  die   Schüttellähmung   (Paralys. 
letzteres   für   die   multiple   Sklerose.    ZT\ischen  beiden  Foi 
Zitterns  kommt  aber  zweifellos  eine  Reihe   von  Uebergär 
so   dass  die  differentiello  Diagnose   auch  zwischen  den  be 
nannten   Krankheiten  sich  nicht  ausschliesslich   auf  die   I 
Zitterns  stützen  darf.   Das  sogenannte  Intentionszittem  äu.« 
in  der  Regel  als  grobes  Zittern;  die  Excursionen  der  Glied« 
um  so  grösser  und  stürmischer,  je  mehr  sich  die  Hand  ihi 
nähert.   So  gewinnt  dieses  Zittern  bisweilen  mit  einer  un| 
heftigen  Art  den  Charakter  des  Schütteins. 

Das  posthemiplegische  Zittern  kann  sowohl  die  ] 
Intentionszittems  als  die  des  fortwährenden  Zitterns  ai 
mit  anderen  Worten,  man  beobachtet  in  den  hemip 
(oder,  richtiger  gesagt,  in  den  hemiparetischen)  Gliedern 
bewegungen,  ähnlich  wie  bei  der  Paralysis  agitans.  (Ander, 
aber  bisweilen  auch  die  Paral.  agitans  halbseitig  und  i 
piektischen  Anfällen  auf,  was  bei  der  differentieUen  Diagi 
zu  beachten  ist.)  In  der  Regel  wird  das  posthemiplegisch« 
auch  wenn  es  ununterbrochen  (also  auch  bei  rahiger  Bet^ 
Patienten)  besteht,  bei  intendierten  Bewegongeii  oder  bei  < 
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bewegungen  wesentlich  stärker.  Bezeichnend  ist  femer  für  das  post- 
hemiplegische  Zittern,  dass  kurzes,  elastisches,  passives  Dehnen  der 
Gelenke  in  der  Weise  einer  Dorsalflexion  (Ausstrecken  des  Arms, 
Streckxmg  der  Hand,  vor  allem  aber  Dorsalflexion  des  Fusses)  das 
Zittern  sofort  hervorruft,  auch  wenn  es  einige  Zeit  vorher  nicht  vor- 
handen war  (Handzittem,  Fusszittem).  Nicht  selten  ist  das  Zittern 
schmerzhaft. 

Die  Sichtung  der  Excursionen  der  Hand  und  der  Finger  kann 
beim  posthemiplegischen  Zittern  verschieden  sein,  d.  h.  es  können 
mehrere  Richtungen  abwechseln.  Bald  sieht  man  das  Zittern  in 
Form  von  abwechselnder  Beugung  und  Streckung  der  Hand,  ohne 
dass  die  Finger  noch  selbständige  Bewegungen  ausführen,  bald 
fähren  die  Finger  dabei  gleichsam  Olavierspielbewegungen  aus,  oder 
der  Vorderarm  wird  rasch  proniert  und  supiniert,  oder  endlich  es 
erfolgen  die  Bewegungen  der  Hand  pendelartig  (Adduction  und  Ab- 
duction). 

Aber  auch  die  untere  Extremität  betheiligt  sich  auf  der  hemi- 
plegischen  Seite  zeitweise,  sowohl  beim  Sitzen  als  namentlich  beim 
Sehen  (und  in  beiden  Fällen  vorwiegend  dann,  wenn  der  Patient 
müde  oder  erregt  ist)  an  den  Zitterbewegungen.  Beim  Sitzen  tritt 
ein  eigentliches  Fusszittem  auf,  wenn  die  Ferse  heruntergelassen 
wird,  ohne  den  Boden  zu  berühren,  während  die  Fussspitze  am 
Boden  bleibt.  Beim  Marschieren  treten  ähnliche  Bewegungen  wie 
bei  der  posthemiplegischen  Chorea,  nur  in  milderem  Grade,  auf. 

Wie  das  Intentionszittem  zustande  kommt,  das  ist  mit  Sicher- 
heit noch  nicht  festgestellt;  doch  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  es 
hervorgerufen  wird  durch  Sinken  der  Zahl  der  Einzelreize, 
die  namentlich  das  periphere  Neuron  treffen,  und  dieses  Sinken 
heraht  auf  Leitungsschwierigkeiten  (degenerative  Veränderungen) 
iiinerhalb  der  Pyramidenbahn.  Möglicherweise  wirken  dabei  aber 
auch  noch  andere  und  verwandte  Umstände  wie  bei  der  posthemi- 
plegischen Chorea  mit.  Sicher  ist  ein  solches  Zittern  nicht  myo- 
gener  Natur. 

2.  Convulsionen  (allgemeine  Convulsionen  und  Jackson^sche 

Krämpfe). 

Unter  Convulsionen  versteht  man  unwillkürliche,  krampfhafte 
Muskelzusammenziehungen  bald  von  tonischem,  bald  von  klonischem 
Charakter,  die  meist  in  einem  Glied  beginnen  und  sich  dann  succes- 
sive  über  den  ganzen  Körper  ausdehnen.  Die  Krämpfe  befallen  die 
einzelnen  Glieder  der  Reihe  nach  und  häufig  in  einem  bestimmten 


..■..^^hi 


342  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehimpathologie. 

Turnus.  Während  allgemeiner  Convnlsionen  ist  das  Bewnsstsein 
in  der  Regel  aufgehoben;  es  besteht  dann  vollständiges  Coma.*) 

Die  Convnlsionen  sind  sehr  häufige  Begleiterscheinungen  von 
organischen  Herderkrankungen;  handelt  es  sich  um  abwechselnde, 
theils  tonische,  theils  klonische  Krämpfe  nur  in  einer  Extremität, 
HO  bezeichnet  man  das  als  convulsive  oder  epileptiforme  Zuchmg 
(rhythmische  Zuckung).  Solche  rhythmische  Zuckungen  setzen  sici 
aus  schwächeren  oder  stärkeren  Schüttelbewegungen  zusammen  mi 
gehen  häufig  allgemeinen  Convnlsionen  voraus. 

Als  pathologische  Ursache  sowohl  der  begrenzten  als  der  all 
gemeinen  Convnlsionen  sind  Eeizzustände  anzusehen,  die  in  ver 
Hchiedonen  Theilen  des  Nervensystems,  in  der  Regel  in  der  Him 
rinde  der  motorischen  Zone,  aber  auch  in  tieferen  motorischei 
Oontron  ihren  Sitz  haben. 

Während  man  früher  als  den  Ausgangspunkt  der  Convulsionei 
gowlHHo  Abschnitte  der  Brücke  und  des  verlängerten  Markes  auf 
faHHto  (Hühröder  v.  d.  Kolk,  Kussmaul,  Nothnagel)  imd  in  der  Brücb 
HOgar  ein  bosonderes  sogenanntes  „Krampfcentrum"  (Nothnagel)  an 
nahm,  Hohm  man  später  wohl  hauptsächlich  unter  Einfluss  der  über 
auH  orfolgroidiou  und  ziemlich  übereinstimmenden  Reiz  versuche  ai 
dor  Qrosshirnoboi*fläche  den  medulären  Ursprung  der  Convulsionen 
ohuo  genügenden  Grund  fallen:  man  verlegte  die  Ursache  der  Con- 
vulsionen ebenso  wie  die  der  epileptischen  Krämpfe  ausschliesslich 
in  die  motorische  Rindenzone,  deren  Reizung  man  für  die  Er- 
zeugung von  Convulsionen  als  hinreichend  erachtete.  In  neuerer  Zeit 
hat  sich  nun  indessen  unter  fortgesetzter  Erweiterung  der  pathologi- 
schen und  experimentellen  Beobachtungen  wieder  eine  kleine  Wen- 
dung in  den  Anschauungen  vollzogen,  und  man  zeigt  sich  wiederum 
geneigt,  der  Brückengegend  (namentlich  der  Haubenetage  dei 
letzteren,  d.  h.  der  Formatio  reticularis  und  dem  centralen  Höhlen- 
grau) imd  anderen  tiefer  gelegenen  Regionen  eine  gewisse  fioH« 
bei  den  convulsiven  Krämpfen  einzuräumen. 

Die  jetzt  ziemlich  allgemein  herrschende  Auffassung  von  der 
Pathogenese  der  Convulsionen  lässt  sich  kurz  etwa  folgendennassen 
formulieren: 

Tonische  Krämpfe  können  ihren  Ursprung  von  sehr  vö"- 
schiedenen  Theilen   des  Centralnervensystems   aus  nehmen.    SelW 

*)  Die  wichtigsten  ComponenteD  der  Convalsionen  sind  somit  die  Krimpe 
die»  weuu  sie  aus  einer  länger  andaaemdto  Contraction  der  Mndmlii  bestd^Bi 
als  tonische,  und  wenn  sie  aus  raschen  rhythmischen  Zuckangen,  in  ^'^ 
Intervallen  die  Muskeln  erschlaffen,  zusammengesetzt  sind»  als  kloaUeb^^ 
zeichnet  werden. 
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directe  Eeizung  des  Rückenmarks   kann  nach  Beobachtungen,   die 
Hoche*)  kürzlich  an  frisch  Enthaupteten  angestellt  hat,  wenn  die 
Durchtrennungsstelle    faradisch   gereizt   wird,    doppelseitige   starke 
tonische  Krämpfe  in  den  unteren  Extremitäten  zur  Folge  haben.  Der 
Medulla  oblong,  imd  der  Brücke  darf  mit  Bestinmitheit  die  Fähigkeit, 
tonische  Krämpfe  auszulösen,  zugesprochen  werden,  da  bei  Thieren 
(Kaninchen),  wie  Binswanger  imd  Ziehen  gezeigt  haben,  nach  Ab- 
tragung sämmtlicher  Himbahnen  oberhalb  der  Brücke  von  der  Quer- 
schnittstelle   der  Brücke  aus   sogar  noch   geordnete  Bewegungen 
(Strampel-,  Tret-  und  Lauf  bewegungen  etc.)    hervorgerufen  werden 
können ;  dabei  ist  allerdings  zu  bemerken,  dass  bei  solchen  Krämpfen 
die  tonische  Starre  der  Glieder  die  Beizzeit  nie  überdauert 
(wie  das  im  Gegentheil  bei  Eeizung  der  Binde  der  Fall  ist).    Beim 
Menschen  ist  bis  jetzt  kein  Anhaltspunkt  vorhanden,  anzunehmen, 
dass  geordnete  Bewegungen  in  den  Extremitäten  von  der  Brücke 
ans  allein   produciert  werden   können,   obwohl,  wie  Hitzig  schon 
Vor  circa  25  Jahren  angenommen  hatte,  in  der  Brücke  Vertretungen 
einzehier    Muskeln    nach   höheren    anatomischen    Grundsätzen    vor- 
luinden  sein  müssen. 

Höher  centralwärts  wirkende  Reize  und  vor  allem  solche,  die 
'^on  der  motorischen  Rindenzone  ausgehen,  bewirken  dagegen 
^"^cht  nur  Krämpfe,  welche  die  Reizdauer  übersteigen, 
Sondern  auch  klonische  Zuckungen.**) 

Zur  Erzeugung   von  allgemeinen,   einen   gewissen    Turnus   ein- 
haltenden  und   auf  sämmtliche  Extremitäten  übergehenden  Convul- 
onen  ist  die  Mitwirkung  des  Cortex  und  zwar  der  Central- 
indungen    unerlässlich.     Wahrscheinlich    geht    der   auslösende 
iz  in  letzter  Linie  stets  von  der  Rinde  aus  und  wird  durch  die 
'jramidenbahn  centrifugalwärts  fortgeleitet;  damit  es  aber  zu  Con- 
"^^sionen  komme,  ist  ausser  derjenigen  des  Vorderhoms  im  Rücken- 
^öark   eine  weitgehende   Mitwirkung   einer    ganzen  Reihe  von 
"tiefer    liegenden    Hirntheilen    erforderlich.     Es    betheiligen 
^ich  somit  im  weiteren  Ablauf  des  Anfalls,  wie  bei  allen  von  der 
Äinde    ausgehenden   Bewegungen,    an    den    Krämpfen    die    infra- 
^orticalen   Centren   (Thalamus,  Brückengrau,  Med.  oblong,  etc.), 
andern  sie  Reize   in   centrifugaler   und   centripetaler  Richtung   aus- 
^nden    und   die   corticalen   Reize    noch   verstärken.      Mit    anderen 
Porten,    zur    richtigen   Entwicklung   und   Fortsetzung   der   einmal 
begonnenen  Elrämpfe   sind  nicht  nur  corticale,    sondern   auch   vom 

♦)  Neurol.  Centralbl.  1895. 

**)  Vgl.  physiologische  Einleitung,  epileptogene  Eigenschaft  der  motorischen 
Zone. 
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Sehhügel,  von  der  Brücke,  vom  verlängerten  Mark  und  vom  Rücke 
mark  aus  wirkende  Componenten  nothwendig.  Die  ßinde  d 
Centralwindungen  übernimmt  dabei  aber  die  FührerroUe. 

Ob  klonische  Einzelzuckungen  beim  Menschen  von  d 
Brücke  aus  noch  hervorgerufen  werden  können,  ist  mit  Bestimn 
heit  nicht  entschieden;  es  ist  dies  aber  meines  Erachtens  sehr  u 
wahrscheinlich.  Bei  Thieren  dagegen,  und  zwar  je  tiefer  in  d 
Thierreihe  abwärts,  um  so  eher,  bestehen  im  Haubentheil  d 
Brücke  Sammelstationen  für  Vermittlung  ausgedehnt« 
associierter  Bewegungen  (Lauf-,  Stoss-,  Strampelbewegunge 
mit  Sicherheit  (Bins wanger).  Beim  Menschen  wird  wohl  die  Haup 
bedeutung  jener  Centren  in  einer  Unterstützung  der  ßindei 
Impulse  zu  suchen  sein.  Die  Miterregung  der  infracortieah 
Centren  dürfte  wohl  durch  Vermittlung  der  frontalen  Brücke: 
bahn  (?),  vor  allem  aber  durch  die  der  Haubenstrahlung  erfolge 

Die  pathologischen  Reize,  welche  solche  allgemeine  und  ai 
bestimmte  Extremitäten  beschränkte  Krämpfe  hervorrufen,  könne 
durch  verschiedene  Processe  hervorgerufen  sein,  denen  allen  ab^ 
eine  gewisse  Plötzlichkeit  der  Einwirkung  gemeinsam  ist.  Dahi 
gehören  rasch  einsetzende  Circulationsschwankungen  (plötzliche  Bin 
absperrung  durch  einen  Embolus  oder  eine  Rindenblutung  u.  dgl 
Aber  auch  entzündliche  Processe  und  namentlich  rasch  wachsenc 
Tumoren  können  durch  Aufspeicherung,  resp.  Summierung  der  mecL 
nischen  Reize  und  spätere  Entladimg  letzterer  (sobald  die  nöthi^ 
Reizhöhe  erreicht  ist)  den  Anstoss  zu  Convulsionen  geben.  Sei 
häufig  wirken  mechanische  und  circulatorische  Stönmgen  vereinig 

Je  nach  Art  und  Intensität  des  Reizes  einerseits,  je  nac 
Localisation  der  Reizungen  anderseits  sehen  wir  sehr  mannigfach 
Formen  der  Krämpfe.  Sie  können  Combinationen  zeigen,  bald  meh 
klonischen,  bald  mehr  tonischen  Charakter  tragend,  und  auch  hin 
sichtlich  des  Turnus  sich  verschieden  verhalten.  Sehr  häufig  sine 
sie  halbseitig.  Beschränkte  convulsive  Bewegungen  treten  häufig  ii 
leicht  paretischen  Gliedern  ein,  und  falls  sie  in  vorher  normaler 
Gliedern  einsetzen,  so  ist  wenigstens  eine  vorübergehende  Parese 
oder  eine  Paralyse  (sowohl  der  Sensibilität  als  der  Motilität)  der- 
selben zu  erwarten. 

Auf  den  tonischen  Krampf  wurde  bereits  bei  der  Besprechnnj 
der  Frühcontractur  Rücksicht  genommen.  Den  Krämpfen,  die  au: 
einzelne  Muskeln  oder  Extremitäten  beschränkt  sind,  geht  in  de: 
Regel  ein  tonischer  Krampf  in  diesen  voraus  oder  auch  umgekehrt 
der  tonische  Krampf  wird  durch  Schüttelbewegungen  eingeleite' 
Häufig  dehnen  sich  solche  locale  Muskelconvulsionen  auf  eine  gana 
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stiemität  und  selbst  auf  die  ganze  Körperhälfte  (auch  G-esicht  und 
ange)  aua.  Nicht  selten  ist  ein  solcher  Uebergang  Vorbote  von  all- 
ameinen  Con'^nilsionen. 

Krämpfe  isolierter  Muskelgruppen  in  einzelnen  Extrenu- 
kten  sind  im  ganzen  selten  und  kommen  ausschliesslich  bei 
>«itnag  umschriebener  Felder  der  motorischen  Zone  vor. 
«I  Hergang  ist  dabei  folgender: 

Der  Krampf  ist  anfangs  ziemlich  schwach  imd  erfolgt  ohne 
cwnsstseins Verlust;  es  geht  ihm  aber  eine  sogenannte  kleine 
vra    (bestehend     in    Formications-    oder    Kältegefühl,     Schmerz- 


Fig.  108. 
«tn&le  Seitenansicht  der  menschlichen  Grosshünhemisphäre.  Motorische  Felder 
Suptfoci]  nach  Allen  Starr,  Koen,  Ch.  Mills,  Horsley  und  nach  eigenen  Be- 
bulituDgen.  ^m  y  Stelle  in  der  hinteren  Central  Windung,  deren  Reizung  isolierte 
htoneiibewegungen  zur  Folge  hat  und  deren  Zerstörung  in  einem  Falle  von 
diideltrsuina  dauernde  Beeint rHchtigung  der  Motilität  des  Daumens  iind  der 
loger  (such  Störung  des  stereognostischen  Sinnes)  hervorgerufen  hatt«.  Die 
Wichen— 9,  10— 10 etc.  bis  20—20  deut«n  die  Schnittrichtung  und  die  ZwischeD- 
itume  der  in  Figg.  9  —  20  pagg.  20  — 2ri  reprodu eierten  Schnittebenen  an. 

:«fthl  im  betreffenden  Glied,  aber  auch  in  allgemeinen  Erachei- 
ungen,  wie  Brechreiz,  leichter  Kopfschmerz,  Ohrensausen,  Angst) 
oraus.  Sodann  steigern  sich  aber  die  Zuckungen;  sie  werden  er- 
iebiger  nnd  dehnen  sich  auf  die  anderen  Körpertheile  aus,  und 
nr   so,    dasB   eine   bestimmte  Keihenfotge    der  ins  Zucken 
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gerathenden  Extremitäten  eingehalten  wird.  Diese  Reihen- 
folge ist  durch  die  Lage  der  verschiedenen  Foci  in  der 
motorischen  Zone  bestimmt  (vgl.  physiologische  Einleitimg, 
pag.  179). 

Die  Schüttelbewegungen  werden  dabei  um  so  intensiver  wi 
ergiebiger,   je  seltener  sie  sind. 

Befindet  sich  z.  B.  der  Sitz  des  Reizes ,  beziehungsveise  die 
Stelle  der  Entladung  im  mittleren  Drittel  der  Unken  vorderen 
Centralwindung  (Armregion,  Fig.  108),  dann  zeigt  zuerst  der 
rechte  Arm  locale  convulsive  Bewegungen:  im  Beginn  Flexion 
eines  oder  mehrerer  Finger,  dann  Bewegung  des  Daumens  und  de» 
Zeigefingers,  dann  des  Vorderarms,  Oberarms  und  der  Schalt«!, 
oft  aber  auch  dieser  verschiedenen  Musbeigruppen  durcheinaoiCT. 
Hierauftreten  Zuctungen  im  Faoialisgohiet  CMnndästel.  in  der 
Zunge  auf,  und  prst  nachher  geht,  der  Kvan^pt'  auf'  ila-i  glt?ii.-!i- 
seitige  Bein  über.  Hier  kommt  es  gewöhnlich  zu  einer  länger 
dauernden  tonischeu  Contractur  mit  Fusszittern.  Dabei  kann  es  sm 
vorerst  sein  Bewemleii  haben;  bei  intensiven  Zuckungen  gebt  the 
der  Krampf  auf  die  andere  Seite  über,  indem  er  dort  wieder  ao 
Bein  anhebt  und  d:um  weiter  aufwärts  auf  den  Arm  und  dfii 
Facialis  sich  ausdehnt. 

Wie  es  bereits  in  der  physiologischen  Einleitung  betreffs  Thier* 
hervorgehoben  wurdt',  zeigt  sich  auch  bei  begrenzten  Zuckang*i> 
im  Menschen,  dass  eine  kurze  tonische  Phase  der  klonisi-bei 
vorausgeht.  In  der  klonischen  Phase  nimmt  die  AmpUtnde  der 
Oscillationen  allmählich  zu. 

Ergreifen  die  Krämpfe  zuerst  den  Facialis,  so  wird  da»G^ 
sieht  blass;  die  Sprache  wird  aufgehoben  (wenn  die  Zuckungen 
im  rechten  Facialis  beginnen);  dann  zeigt  sich  Zucken  in  to 
Gesichtsmuskeln  (vor  allem  im  Mundwinkel  und  im  Orbicul»» 
palpebr.);  hierauf  wird  die  Zunge  von  leichten  Zitterbewegtingen 
befallen  und  weicht  zum  Munde  heraus.  Gleichzeitig  werden  ^ 
Augen  nach  der  von  den  Convulsionen  ergriffenen  Körperseite  •!>■ 
gelenkt  und  auch  der  Nacken  wird  nach  derselben  Seite  krankblft 
gedreht  (Kopf  und  Augen  sind  in  solchen  Fällen  wohl  stet«  in  W' 
gleichen  Richtung  aljgewendet).  Vom  Facialis-  oder  Kopfg«!*^ 
dehnt  sich  der  Ejampf  leicht  auf  andere  Glieder  derselben  Sftf* 
aus,  und  da  ist  es,  wie  es  ja  auch  aus  der  anatomischen  Al)Oidaitnfl> 
der  Rindenfelder  zu  erwarten  ist,  stets  der  Arm,  der 
Krämpfe  verfallt;  das  Bein  folgt  später.  Das  BemuMt^ain 
weOen  schon  hei  isolierten  Facialiskrämpfeu ,  w 
sind,  verloren.  Dem  isolierten  Facialiskrampf  entsprif^ht  ntfits  ü' 
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Veränderungen  treten  nach  ein- 
seitigem Defect  einer  KleinhirnbiiKt 
regelmässig  (bei  Thier  nad  Heoich 
ein:  ausserdem  ^cnrden  auch  ziä 
Veränderungen  in  anderen  Hits- 
theilen  {wie  z.  B,  in  der  P^ramid*. 
in  der  Wurzel  des  Trigeminus  eti. 
beobachtet;  doch,  sind  diese  leizterft 
Veränderungen  noch  nicht  gaci 
sichergestellt.  Jedenfalls  kommeB  ■•ir 
nicht  regelmässig  vor. 


4.  Die  secundären  VeränderaüSri 
nach  Herden    im   Sehhügel  uai 
der  Regio  subthalamica.         I 

Die  Krfahmngen  über  die  seitn- 
dären  Folgen  umfangreicherer  Herde 
im  Zwischenhim  sind  noch  aa>«t- 
ordentlich  spärlich.  Nach  meiuen  •a- 
perimenteUen  und  pathologisch-anato- 
mischen Erfahrungen,  sowie  nach  d« 
Untersuchungen  von  Jakob  (ein  Tali 
mit  ganz  altein  Herd  im  Sehhüe^'. 
und  in  der  Haubenregion  links  tretm 
sowohl  ifl  auf-  als  in  absteigendr: 
Eichtung  sehr  ausgesprochene  s«an- 
diire  Degenerationen  auf:  am  meist'?;: 
leidet  die  innere  Kapsel  und  derStä':- 
kranz;  im  Anschluss  an  die  secundiie 
Kntartung  in  letzteren  degeuerit-M: 
in  aufsteigender  Richtung  sämm'- 
liehe  unterbrochenen  corticalen  Pr:- 
jectionsfasernbis  in  die  Hirnrinde. unJ 
in  dieser  letzteren  findet  sich,  wi- 
V.  Monakow,  v.  G-ndden  und  M-r-eli 
experimentell  nachgewiesen  hal*a. 
fin  Schwund  der  Rieseupyra- 
midenzellen  im  gesammten  mii  J^'' 
unterbrochenen  Stelle  im  Zwisch«- 
liiru  in  Zusammenhang  stehendiB 
Aieal.     "Wird  z,   B.    nur   die  Verbin- 
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tenen  Fällen  kommt  es  indessen  auch  vor,  dass,  wenn  der  Krampf 
auf  der  einen  Seite  zuerst  den  Arm,  dann  das  Bein  ergriffen  hatte, 
er  in  derselben  Weise  auch  auf  der  anderen  Seite  abläuft,  d.  h.  eben- 
falls von  oben  nach  unten. 

Für  die  Annahme  einer  ganz  allgemein  giltigen,  hierauf  bezüg- 
lichen Regel  liegen  genügende  Beobachtungen  bis  jetzt  noch  nicht 
vor;  es  ist  dies  aber  bei  der  Seltenheit,  dass  beim  Beginn  und 
während  des  Anfalls  zuverlässige  Beobachtung  zugegen  ist,  sehr  be- 
greiflich. Der  Krampf  endigt  meist  in  der  Extremität,  von  welcher 
aus  er  seinen  Ursprung  genommen  hat. 

Nach  heftigen  halbseitigen  Convulsionen  stellt  sich,  insbesondere 
wenn  die  Krämpfe  zuletzt  allgemein  geworden  sind,  in  allen 
Gliedern  der  ergriffenen  Körperhälfte  eine  Parese,  ja 
bisweilen  sogar  eine  vollständige  Paralyse  ein.  Letztere 
verliert  sich  indessen  in  wenigen  Stunden  oder  Tagen  wieder, 
beziehungsweise  sie  geht  in  Parese  über,  vorausgesetzt,  dass  die 
motorische  Zone  durch  die  Ursache  der  Krämpfe  nicht  grösst^- 
theils  zerstört  wurde. 

Convulsionen,  welche  stets  in  den  nämlichen  Gliedern,  resp. 
Muskelgruppen  anfangen  und  die  eine  bestimmte  Reihenfolge  in  ihrer 
Ausbreitung  einhalten,  bezeichnet  man,  auch  wenn  sich  die  Zuckungen 
auf  jene  Glieder  nicht  beschränken,  als  Jackson'sche  Epilepsie.*) 
Dieselbe  befällt  sehr  häufig  bereits  paretische  Glieder. 

Die  von  Jackson  aufgestellte  Trennung  der  Epilepsie  in  zwei 
Hauptgruppen,  nämlich  in  die  genuine  und  in  die  partielle,  resp.  den 
Namen  des  Entdeckers  tragende,  lässt  sich  heutzutage  nicht  mehr 
in  scharfer  Weise  aufrechterhalten.  Sicher  ist  jedenfalls,  dass 
die  Jackson' sehe  Epilepsie,  wenn  sie  auch  ihren  Ursprung  stets  von 
einem  bestimmten  Focus  der  motorischen  Zone  nimmt,  doch  durchaas 
nicht  immer  durch  einen  an  dieser  Stelle  sitzenden  Herd  hervor- 
gerufen sein  muss.  Partielle  Muskelkrämpfe  können  eben  unter 
Umständen  auch  durch  diffuse  Herde,  durch  Circulationsstörungen 


*)  Auf  diese  Form  der  Epilepsie  hat  zuerst  Jackson  im  Jahre  1864  ^ 
Aufmerksamkeit  gelenkt.  Schon  damals,  also  sechs  volle  Jahre  vor  der  Ent- 
deckung der  Localisation  im  Grosshirn  durch  Hitzig,  hatte  Jackson  die  Eigö»* 
thümlichkeiten  der  partiellen  Muskelkrämpfe  in  nahezu  erschöpfender  Weise  g^ 
schildert  und  ihren  Zusammenhang  mit  der  Erkrankung  im  Bereich  derCentril- 
Windungen  festgestellt.  Seine  Mittheilungen  fanden  aber  damals  nicht  die  richtig* 
Würdigung.  Der  Begriff  der  Jackson'schen  Epilepsie  hat  im  Laufe  der  J»hi* 
insofern  eine  Erweiterung  erfahren,  als  man  partielle  plötzlich  auftauchend 
Störungen  in  den  Sinnessphären  (z.  B.  Gesichtshallucinationen ,  Sensationen  in 
den  Gliedern,  auch  Zufälle  von  petit  maly  sofern  sie  als  Aequivalente  von  partielton 
Muskelkrämpfen  auftreten)  auch  noch  zu  dieser  Form  der  Epilepsie  rechnet 
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in  der  Umgebung  der  Centxalwindungen  und  schliesslich  auch  durch 
anders  als  in  den  Centralwindungen  localisierte  grosse  Herde  er- 
zeugt werden.  Trotz  der  Verwischung  der  Grenzen  zwischen  der 
nacli  Jackson  benannten  Form  und  den  übrigen  Formen  von  Con- 
vulsionen  ist  es  aber  empfehlenswert,  klinisch  an  der  Trennung 
auch  ferner  festzuhalten. 

Wenn  wir  hier  in  Kürze  die  weiteren  Eigenthümlichkeiten  der 
Jackson'schen  Epilepsie  zusammenfassen,  so  ist  vor  allen  Dingen 
hervorzuheben,  dass  im  Gegensatz  zu  den  selbst  kurzen  und  leichten 
Attaquen  der  genuinen  Epilepsie  das  Bewusstsein  während  des 
einzelnen  Anfalls  in  der  Regel  erhalten  bleibt.  Hie  und  da 
zeigt  sich  wohl  eine  Umschleierung  des  Bewusstseins;  zu  einer  Auf- 
hebung desselben  kommt  es  indessen  nui*  bei  gehäuften  starken 
Attaquen  und  dann,  wenn  die  auf  eine  ganze  Körperhälfte  bereits 
ausgedehnten  Krämpfe  auf  die  andere  Seite  übergehen.  Unter 
solchen  Umständen  kann  es  selbst  zu  vollständigem  Coma  mit  sterto- 
rosem  Athmen  kommen;  dann  gleichen  aber  auch  die  Convulsionen 
einem  gewöhnlichen  epileptischen  Anfall  in  hohem  Grade  (der  Unter- 
schied besteht  nur  darin,  dass  der  initiale  Schrei  fehlt  und  dass 
die  Bewusstseinsunterbrechung  ganz  allmählich  erfolgt). 

Gewöhnlich  bleibt  während  des  Anfalls  das  Sensorium  des 
Patienten  ziemlich  frei;  der  Kranke  spürt  plötzlich  ein  taubes  Ge- 
fähl,  Prickeln  oder  Hitze  in  dem  Glied,  welches  vom  Krampf 
befallen  wird,*)  dann  setzen  einzelne  kräftige  Schüttelbewegungen 
ein,  die  allmählich  in  stärkere  Zuckungen  übergehen.  Während- 
dessen verfolgt  der  Patient  angstvoll  die  ganze  Entwicklung  der 
verschiedenen  Krampfphasen  an  seinen  Gliedern.  Die  Dauer  des 
einzelnen  Anfalls  kann  zwei  Secunden  bis  eine  Stunde  betragen; 
meist  handelt  es  sich  nur  um  einige  Minuten.  Doch  können  sich 
solche  Anfalle  Schlag  auf  Schlag  wiederholen  und  die  Zahl  von 
30—40  und  noch  mehr**)  im  Tag  erreichen;  man  kann  dann  auch 
Wer  von  einem  Status  epilepticus  sprechen.  Während  des  Anfalls 
*^d  die  willkürlichen  Bewegungen  des  Patienten  im  ganzen  Körper 
Winträchtigt,  und  wenn  auch  das  Bewusstsein  frei  bleibt,  so  kann 
doch  unwillkürliche  Urinentleerung  erfolgen. 

Nach  dem  Anfall  bleibt  nicht  selten  Schwindel,  lebhaftes, 
dutzendemal  sich  wiederholendes  Gähnen,  ferner  Brechneigung, 
Behinderung  der  Sprache,  Benommenheit,  Kopfschmerz  zurück  und, 

**)  Offenbar  infolge  von  Miterregimg  sensibler  Endapparate  in  den  ent- 
^rechenden  Bindenfeldem. 

**)  liöwenfeld  beobachtete  an  einem  Patienten  an  einem  Tage  Hunderte  von 
Anfallen. 


i 
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wie  bereits  früher  hervorgehoben  wurde,  Parese*)  der  Motilität, 
verbunden  mit  Gefühlsabstumpfung  in  dem  Glied,  in  welchem  der 
Krampf  anfieng.  Diese  Paresen  nach  ergiebigen  Zuckungen  sind 
als  Erschöpfungszustand  der  betreffenden  Centren  anzusehen  (Todd, 
Jackson,  Robertson).  Löwenfeld  nimmt  einen  Hemmungsvorgang  an, 
der  in  der  ergriffenen  Rückenmarkspartie  von  subcorticalen  Centren 
aus,  die  durch  die  Rinde  gehemmt  werden,  erfolgt.  Ich  halte  die 
erstere  Erklärung  für  die  richtige. 

Die  allgemeinen  Convulsionen  laufen,  auch  wenn  man  von  der 
Jackson'schen  Epilepsie  und  ihren  Uebergängen  in  allgemeinere 
Krämpfe  absieht,  nicht  ausnahmslos  in  der  oben  geschilderten  Weise 
ab.  Mitunter  zeigen  sie  ganz  und  gar  den  Typus  eines  gewöhn- 
lichen epileptischen  Anfalls,  d.  h.,  es  brechen  unter  Schweiss  und 
raschem  Bewusstseinsverlust  allgemeine  tonische  und  später  klomsche 
Krämpfe,  bei  denen  kein  strenger  Turnus  eingehalten  wird,  aas; 
mitunter  sieht  man  weniger  intensive,  im  Sopor  auftretende  regel- 
lose klonische  und  tonische  Krämpfe  mit  wechselnder  Betheiligong 
der  beiden  Körperhälften  und  der  einzelnen  Muskelgruppen. 

Organische  Erkrankungen,  in  deren  Gefolge  Convulsionen  häufig 
aufzutreten  pflegen,  sind  zahlreich.  Besonders  oft  werden  sie  be- 
obachtet bei  der  eiterigen  und  tuberculösen  Meningitis,  bei  der 
Pachymeningitis,  bei  Hirntumoren,  wenn  sie  rasch  wachsen  und  in 
der  Nähe  der  Centralwindungen  liegen  (bisweilen  aber  auch  bei 
anders  localisierten),  und  beim  Himabscess.  Aber  auch  Circulations- 
absperrung  (Embolie  und  Thrombose  der  Himarterien)  geben  Ver- 
anlassung zum  Auftreten  von  lebhaften,  meist  allerdings  halbseitig 
sich  abspielenden  Convulsionen  und  auch,  wie  bereits  hervorgehoben, 
von  reinen  Jackson' sehen  Krämpfen.**)  Im  weiteren  kommen  Con- 


*)  Die  Parese  ist  aber  häufig  schon  vorher  da.  Lähmung  und  Krami» 
sind  keine  Gegensätze.  Nach  Heidenhain  kann  dieselbe  Einwirkung  Hemmung 
und  Erregung  producieren,  je  nach  dem  Zustande  des  betroffenen  nervöeea 
Apparates  und  nach  dem  Grade  der  Beizung.  Vorübergehende  Par&sthesieD 
kommen  auch  in  der  Zwischenzeit  in  den  paretischen  Extremitäten  vor. 

**)   Dieser  Umstand   ist   nachdrücklich  hervorzuheben,   da    schon    masif^ 
Chirurgen   verleitet  wurden,    auf  Grund   solcher   circulatorisch  hervorgerufen«» 
Jacksou'schen  Krämpfe  eine  Trepanation  vorzunehmen   in   der   Meinimg,  eioö* 
kleinen  Tumor   in   den  Centralwindungen  vor   sich  zu  haben.    Ich  selbst  hitt« 
Gelegenheit,  einen  Fall  von  Verstopfung  des  dritten  Afites  der  Art.  Foss.  Syl^« 
zu  sehen,  in  welchem  eine  Zeit  lang  täglich  15—35  Attaquen  von  partiellen  tu^ 
meist   von  der  nämlichen  Stelle  (Zunge)   ausgehenden  Elrämpfen  auftraten ,  ^* 
bald  auf  die  Zunge  beschränkt  blieben,   bald  auf  den  Facialis  und  Arm  üb«^ 
gieugen  und  hie   und  da,    wenn  sie  sich  Schlag   auf  Schlag  wiederholt  hatteD< 
als  allgemeine  Krämpfe  endigten. 
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vnlsionen  verschiedener  Art  vor  nach  umschriebenen  Schädel- 
verietzimgen,  dann  bei  der  multiplen  Sklerose,  bei  der  Himlues  (auch 
bei  Abwesenheit  von  Gummata)  und  bei  der  progressiven  Paralyse 
der  Irren  (epileptiforme  Anfälle).*)  Femer  ist  es  bekannt,  dass  all- 
gemeine Convulsionen  nach  Vergiftungen  (Urämie  etc.)  sehr  häufig 
sich  einstellen.  Endlich  sei  noch  hervorgehoben,  dass  Läsionen  in 
peripheren  Nerven,  bedingt  durch  Neurome,  Fremdkörper  (Glas- 
splitter, Nadeln  etc.),  zu  umschriebenen,  ja  eventuell  auch  zu  all- 
gemeinen Convulsionen  Veranlassung  geben  können.  Bei  Kindern 
werden  Convulsionen  leicht  auf  reflectorischem  Wege  (Affectionen 
der  Verdauungsorgane  etc.)  erzeugt. 

Die  durch  organische  Himerkrankungen  bedingten  allgemeinen 
Krämpfe  unterscheiden  sich,  selbst  wenn  sie  von  soporösen  Zuständen 
begleitet  sind  und  gehäuft  auftreten,  doch  in  manchen  Punkten  von 
den  epileptischen  Anfallen  bei  der  genuinen  Epilepsie.  Zunächst 
verrathen  bei  den  Attaquen  organischer  Natur  die  Zuckungen  selten 
jenen  ganz  rohen,  rücksichtslosen  Charakter  (Zungenbiss,  absolutes 
Coma)  wie  bei  der  Epilepsie;  dann  zeigen  sie  aber  auch  eine 
grössere  Mannigfaltigkeit  hinsichtlich  der  Krampfformen.  Neben 
den  rhythmischen  klonischen  Zuckungen  sehen  wir  dort,  ähnlich  wie 
bei  der  Hysterie,  nicht  selten  mehr  geordneten  Charakter  tra- 
gende Krampfbewegungen,  die  von  tonischen  Krämpfen  häufig 
tinterbrochen  werden.  Dabei  werden  leicht  länger  anhaltende 
tonische  Krämpfe,  ja  sogenannte  Frühcontracturen ,  bald  in  diesem, 
bald  in  jenem  Glied  hervorgerufen:  bald  ist  z.  B.  der  linke  Arm 
flectiert  und  halb  gehoben,  das  eine  Bein  in  Kniebeuge,  das  andere 
gestreckt,  der  Oberarm  in  einer  Drehstellung,  der  Fuss  nach  unten 
gespitzt  u.  s.  w. 

Mit  solchen  allgemeinen  Convulsionen  gehen  (allerdings  ähnlich 
'^e  bei  der  gewöhnlichen  Epilepsie)  Hand  in  Hand  die  Erscheinungen 
der  conjugierten  Seitwärtsablenkung  der  Augen,  meist  nach  der  hemi- 
spastischen  Seite  hin,  Erscheinungen,  die  uns  im  folgenden  Capitel 
beschäftigen  werden.  Die  Pupillen  sind  während  der  Convulsionen 
verengert  imd  reagieren  träge ;  die  Hautreflexe  (Sohlen-  und  Bauch- 
reflexe) sind,  sofern  nicht  tiefes  Coma  besteht,  gesteigert;   dagegen 


•)  Nach  den  epileptiformen  Anfällen  der  Paralytiker  kommt  es  durchaus 
Glicht  selten  vor,  dass,  ähnlich  wie  bei  der  Jackson'schen  Epilepsie,  die  Krämpfe 
^on  einem  bestimmten  Glied  ans  ihren  Ursprung  nehmen  und  dass  nach  lieftigen 
'^'Änipfen  in  diesem  Glied  eine  mehrstündige  oder  auch  mehrtägige  Paralyse, 
^'  Parese  des  betreffenden  Gliedes  erfolgt.  Auch  hinsichtlich  ihres  serienweise 
folgenden  Auftretens  gleichen  die  paralytischen  Anfälle  den  eigentlichen 
•^Acbon'schen  Krämpfen. 


I 
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können  die  Sehnenreflexe,  wenn  der  tonische  Krampf  sehr  stark  ist^ 
nicht  ausgelöst  werden.  Bei  heftigen  allgemeinen  Convulsionen  ist, 
wie  beim  epileptischen  Anfall,  auch  die  Respiration  gestört  idie 
Athembewegungen  sind  heftig,  die  ßespirationszahl  ist  erhöht).  Das 
Gesicht  wird  roth  oder  livid.  die  Zunge  trocken  und  fuUiculös  (bei 
gehäuften  AttaquenV.  das  Schlucken  ist  erschwert  oder  aufgehoben; 
genug,  es  finden  sich  dann  dieselben  Erscheinungen,  die  wir  bei 
tiefem  Sopor  kennen  gelernt  haben. 

3.  Conjugierte  Deviation  und  halbseitige  Blicklähmung. 

Wie  wir  früher  gesehen  haben,  beschränkt  sich  die  Bewegrmgs- 
stönmg  nach  einseitigen  Herderkrankungen  nicht  ausschliesslich  auf 
die  dem  Herd  gegenüberliegende  Seite,  sondern  es  werden  nicht 
selten  gewisse  bilateral  vertretene  Muskelgruppen  auch  auf  der  Seite 
der  Läsion  mitergrifien,  allerdings  in  geringerem  Umfange  als  auf 
jener:  namentlich  gilt  dies  von  den  Muskeln  des  Beins  und  des 
Rumpfes  iBroaiWnt,  Gower?\ 

Kin  schönes  Beispiel  tiir  eine  bilaterale  Erkrankimg  synergisch 
wirkender  Muskeln  nach  einseitigen  Herden  liefert  uns  vor  allem  die 
sogenannte  conjugierte  Seitwärtsablenkung  der  Augen -/>^ 
rkttion  tvw/wtt"  von  Prevost  .  Man  versteht  danmter  eine  Seitwärts- 
wendimg  Ivider  Augen  nach  re^^^hts  oder  nach  links:  die  Ablenkung 
ist  so  gross,  dass  der  Hornhautrand  jedes  Auges  den  entsprechenden 
Lidwinkel  erreicht :  gleichzeitig  stellt  sich  eine  Drehimg  des  Kopfe* 
nach  der  nämlichen  Seite  ein.  Diese  Ablenkung  wird  bewirkt,  wenn 
sie  nach  rechts  hin  erfolgt,  durch  intensive  synergische  Eeizung  de« 
rechten  AKlucens  und  des  linken  Rectus  internus. 

Dieses  Symptom  kommt  als  Begleiterscheinung  von  acuwfl 
Hemiplegien,  alvr  auch  Wi  epileptischen  oder  epileptilbrmen  An- 
tallen  bei  Meningitis  etc,"^  vor  und  wird  namentlich  bei  locaUsierteö 
Erkrankungen  der  Gn>sshimrinde  und  der  Brücke  beobachtet  1d 
seinen  Erscheinungen  zeigt  es  viel  Verwandtschaft  mit  den  cor- 
tioalen  hemiplegisohen  Stonmgen  und  erinnert  hinsichtlich  seisfi' 
bilateralen  homonvmen  Oharakkters  an  die  bilaterale  homoonn* 
Hemianopsie.  Für  sich  betrachtet«  ist  es  von  einer  nor  beachrinkte* 
diaguivi^tisohen  Bedeutung:  in  Verbindung  mit  anderen  Kiukto^f- 
Symptomen  kann  es  tur  die  Feststellong  des  Sities  der  LisioD  toi 
hervorragender  Wichtigkeit  weiden. 

VeWr  die  klinische  Bedeittong  dieser  Eiachaiiiiiiig  und  abtf 
die  ihr  augrunde  liegende  Stonuig  des  feineren 
idt  viel  discutien  w^^nlen«  und  gibt  es  hierüber 
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laltige  Literatur.  Unsere  Kenntnisse  über  die  conjugierte  Deviation 
assen  sich  folgendermassen  zusammenfassen. 

Die   conjugierte   Seitwärtswendung   der  Augen  kann  zustande 
commen  sowohl  durch  Lähmung  als  durch  Reizung  der  Seitwärts- 
j^ender,  d.  h.,  sie  ist  bald  Lähmungs-  und  bald  Reizerscheinung.  Bei  aus- 
gedehnten Blutungen  oder  Erweichungen  und  den  hiedurch  bewirkten 
Fasenmterbrechuügen  im  Grosshim  (namentlich  in  der  Gegend  des 
.Tvr.  angul.)  erfolgt  die  Ablenkung  nach  der  Seite,  wo  der  Herd  sitzt. 
Prevost,  der  diese  Erscheinung  zuerst  beschrieben  hat,   bezeichnete 
iies  in  drastischer  Weise  mit  den  Worten:  „Der  Patient  sieht  seinen 
Herd  an".  Da  nun,  wie  die  experimentelle  Physiologie  und  auch  manche 
pathologischen  Beobachtungen  am  Menschen  lehren,  Reizungen  der 
Grrosshirnrinde  Ablenkung  der  Augen  nach  der  der  gereizten  Rinden- 
partie gegenüberliegenden  Seite  zur  Folge  haben,  so  ist  hier,  d.  h. 
bei  einer  Ablenkung  der  Augen  von  den  gelähmten  Extremitäten  in 
erster  Linie  an  eine  Ausfallserscheinimg,  d.  h.  eine  Parese  zu  denken. 
Analog   den  Extremitäten   auf  der  hemiplegischen  Seite   verhalten 
sich  auch  die  synergisch  in  der  nämlichen  Richtung  wirkenden  Seit- 
wärtswender.    Da  die  Arm-  und  Beinmuskeln  hauptsächlich  in  der 
ihnen  gegenüberliegenden  Hirnhälfte   vertreten   sind,    bewirkt   ein 
Herd  der  rechten  Hemisphäre  eine  Lähmung  in  Gestalt  einer  Hemi- 
plegie;  die  Augen  dagegen  sind  bilateral  und  im  Sinne  eines  Zu- 
Bammenwirkens   nach   der   einen   und  nach  der  anderen  Seite  ver- 
treten.   Wenn  also  ein  lähmender  Grosshimherd  rechts  vorhanden 
ist,  so  muss  die  synergische  Seitenwendung  der  Augen  nach  links 
ausfallen.   Dadurch  bekommen  die  zur  gesunden  linken  Hemisphäre 
gehörigen  Seitwärtswender  das  Uebergewicht  und  drehen  die  Augen 
nach  rechts,  mit  anderen  Worten,  der  Kranke  wendet  seine  Augen 
von  den  hemiplegischen  Gliedern  weg  und  dem  Herde  zu.*) 

Im  Gegensatz  zu  der  eigentlichen  Hemiplegie,  die,  sofern  sie  eine 
directe  ist,  dauernd  bleibt,  zeichnet  sich  die  conjugierte  Deviation 
durch  ihre  Unbeständigkeit  und  kurze  Dauer  aus.**)  Bei 
Grosshimläsionen  besteht  sie  selten  länger  als  einige  Tage  bis  einige 
lochen;  sie  kann  aber  auch  nach  wenigen  Stunden  schon  wieder  ver- 
^livinden.  Diese  Differenz  im  Verhalten  der  hemiplegischen  Glieder 
^t  ganz  begreiflich,  wenn  man  benicksichtigt,  wie  zahl-  und  um- 
fangreiche   Beziehungen    zwischen    den    verschiedenen   Himrinden- 

*)  Dies  findet  namentlich  im  Coma  statt,  wo  ausgleichende  Momente  seitens 
^flJerer  Himtheiie  imterbleiben  oder  der  allgemeine  Reizzustand  des  Gehirns 
«rhöht  ist. 

**)  Wohl   deshalb,   weil  eine  der  Pyramide  ähnliche,   scharf  abgegrenzte 
n  far  die  Augen  nicht  besteht 

r.  Monakow,  Gehirnpathologie.  23 


.«.'i  i  I.  AU^int^iue  Eiiiloituiig  in  die  Gehirupathologie. 

il.Niliiiiiit'ii  mul  iloii  l>ouleii  Augen  gerade  ziun  Zwecke  der  Seitwjrv 
vM'inlmi^  bosiolu'u,  mit  anderen  Worten,  wie  ausgedehnt  das  (jebiH'. 
.ii-i   llirmiiuU*  ist,  mit  dem  die  Soitwärtswender  in  Beziehung  stekc 
I  >iin  li   \  uariieivades  Kintivten  anderer  Kindencentren  wird  daher üi- 
\ii;;%-iii»r\\oi;uii^ssti>ruu;L:,  wenn  sie  nicht  durch  einen  besonder? au*- 
•iii.lmu'ii   llonl  liervorijoruteu  wurde,    rasch  compensiert,   vorair 
■.-.ii/.i,   ä.iss   kein  l\uua   l>esteht.     Fällt  aber  der  Keiz  tiir  ■ji" 
\m.  j^oiii.-sLrii  der  piiretiSL-hon  Seitwärtswender  weg  (diu'ch  Aufli'>: 
!*'.>.  Tf  Inas  .    dann   ü;ehi:    die   oonjugierte  Deviation    zurück,   im'l  - 
liU«ii«i.  luir  iiue  leiii».^  Parese  der  Seit  wäitsw  ender  (^Nystagmus  i  übric 
llaiiiicli.  «.'S  Mch  iti  der  Hirnrinde  weniger  um  eine  zerstüiviiik 
1 1 N    11111    I  1 1 h •    I '  i  r I •  L! »•  II . i o  Wirkung    seitens    der   umscIiriebeDeii  Er- 
ki.nilvuiiv;,   w  u'  v1k'>  ■/.,  H.  d«:'!'  Fall  ist  bei  Bindentumoren,  Blutimgti; 
MiiA   M.iauiiUi.'^LlK'ii  LasitaifU  der  Kinde,  so  kommt  es  nicht  SHlt^n  is 
-In     .';i'i;iiiiLlH'iih.'^viideu    K^rperliäitto   zu    Krämpfen    in   Form  V'-:. 
Mtuu'.»|»a^uiu>,  uiul  /.war  je  nach  Si:z  der  Läsionsstelle  bald  imAn- 
i-.ild    IUI    Ui'iii.     Im  Aiisihlu>s   an   solche   durch  Eindenreiz  h^n-:- 
v,ciiiü'iu'ii  wuis*.liou   lMu/.flkhiiJii.u'e,  die  si^^h  noch  mit  epiI»^p:i^oi.e". 
^'iiK  Iviiii^i'u    xi-romdcn    k«'«nni.'n.    sieh:    :u3n    nun    bvi    w»*iterer  Air 
.l<'liiiinii;  ile.N  lu'i/ios   äiiua<.'li  wie  i:av.'h  krÄi:ijrer  e:ektrischi*n  EeizuLj 
iimuiIkiIi»    '\vv   Mu»torisL-li»-u   Zoiif     elviirAlls  das  S^^llptom  «ier ':■=^ 
ln■ll'lU'u   Sc;:\vans\vruduuir   -It-r  Am^^ii   j.:ir":rrt»:*n.     Jt*tzt   >in'i  a«: 
dir    \  u ,:; r ;  i    '  11  v '.  1 1    .i ". :  i    ■  if  1 1   I  b.-rd    ^».  r :  -■  Li: '7* .    s  .■ndem    ::: e  r  ^.  d  »•  -  j ■  ■• 
.In     .".IL  iirj,*.' 11  :;<.>*.■:/.:  t-n  Se::»-:     i-r  rV«:i-/:i:    ;.»Iiokt   it-rz:.  ^■'' 
l .  i •  i. ; i '■  1  \    •  ■  i'^.ii: i    ■  '.a i ,    .1  'i :    st- i :i r   : '^i   K r  .i ui v : z i: s t a :: de  ?:■.!:   ■- 
I  1 1 1 . 1  * • : '. .  i » ■ : i   V  i  i  i  V  A •  •  '.■ .    iii :"    a  Li'.ivrr li   W..- rr-eii .   ■  ü-?   Aiiireii  sir.  i  i-  ■  - 
1«  I    ilr:    Iv«.  ...>:iii'-  ■.  ii:irt  ^ru^eseLZtvi:  S-i":e  ^ewer..ir:.    :i:ena'i  y- '^■' 

■     ■  ^*  T^ 

»  ■'"  '-•■ll'*'_. 

m^ir-   ..•■■-.      •>:       ■\\L>»..;v:l      :•:  1  Irll      rUl    ItLUtT    •Hl-.!,    prill-:  Lpi-r^j.   W^.^V 

I  u  *  .  ^  V  j  'A M   ■'.:."/.:   /. • :  ^■  ►.  rk v  iiii-r u.     W il.rv  z-  i   iz    '-r  ne el   Ii-ri  eiz-^n  - 
IUI..'   .iiu^»   U-. ;  .^  >   ^\ -yk-ii.lvu.  ilr-r.i  1^-   ^v:  riu-rrz   KraiLLii:  i:?::- ■ 
•;    .U::    ^i:sk-l:i    k;"L::::,     iir    \^-:     Ir-r    KeiLLir-iT^:-   Lijv  ^' 
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Da  nun  die  verschiedenen  pathologischen  Processe,  die  sich  im 
Grosshim  abzuspielen  pflegen,  in  ihrer  Wirkung  sich  nicht  scharf 
als  Lähmungen,  beziehungsweise  als  Reizungen  scheiden  lassen,  da 
viehnehr  sehr  häufig  Störungen  in  diesem  wie  in  jenem  Sinne  wirken, 
80  leuchtet  es  ein,  dass  je  nach  Sitz  und  Natur  der  Läsionen  alle 
mögUchen  Uebergänge  und  Combinationen,  aber  auch  Abwechslungen 
zwischen  Reizung  und  Lähmung  vorkommen  können. 

Eine  noch  grössere  diagnostische  Bedeutung  als  der  sogenannten 
conjugierten  Deviation  kommt  den  damit  verwandten  associierten 
Bewegungsstörungen  der  Augen  bei  Herderkrankungen  in 
der  Brücke  zu.  Bei  oberflächlicher  Betrachtung  handelt  es  sich 
in  beiden  Fällen  scheinbar  um  das  nämliche  (d.  h.  um  eine  asso- 
ciierte  Bewegungsstörung  der  Seitwärtswender);  in  Wirklichkeit 
besteht  aber  zwischen  ihnen  derselbe  Unterschied  wie  zwischen  einer 
corticalen  und  einer  Wurzel-Lähmung. 

Bei  einseitigen  Brückenherden  sieht  man,  wenn  die  Läsion  in 
den  tieferen  Abschnitten  ihren  Sitz  hat,  ähnlich  wie  bei  Grosshim- 
läsionen,  beide  homonyme  Seitwärtswender,  d.  h.  also  den  Abducens 
der  einen,  den  Rectus  internus  der  anderen  Seite,  ergriffen;  es  be- 
ruht dies  aber  nicht  auf  einer  vorübergehenden  facultativen  Parese, 
sondern  auf  einer  obligatorischen  dauernden  Lähmung  zunächst  des 
Diit  dem  Herd  gleichliegenden  Abducens  und  dann  auch,  doch  in 
geringerem  Grade,  des  dem  Herde  gegenüberliegenden  Rectus 
interaus.  Der  Rectus  internus  kann  sich  nämlich  häufig,  wenn  er 
allein  geprüft  wird  (auch  bei  der  Convergenz),  etwas  bewegen;  er 
i^t  somit  nur  für  eine  bestimmte  Form  der  associierten 
Bewegung  gelähmt,  während  der  Abducens  keine  Beweglichkeit 
Diehr  verrätli. 

Diese  Differenz  in  den  beiden  Muskeln  ist  sehr  auffallend  und 
charakterisiert  klar  die  verschiedene  Dignität  der  Bewegungsstörung 
^  beiden.  Ferner  braucht  hier  die  Augenstellung  durchaus  nicht 
dt^n  Charakter  eines  Zwanges  zu  haben;  die  Bulbi  sind  nicht  fixiert 
^nd  können  sich  nach  der  gesunden  Seite  associiert  und  in  ab- 
gestufter Weise  bewegen,  ja  der  Rectus  internus  ist  bei  der 
Aecommodation  noch  thätig,  wenn  er  allein  geprüft  wird.  Also,  ab- 
gesehen von  der  Lähmung,  ist  eine  Störung  nicht  vorhanden  (keine 
IWiation);  kommt  es  dennoch  zu  einer  Deviation,  dann  hat  sie  hier 
'iie  Bedeutung  einer  secundären  Contractur. 

In  anderen  Fällen,  d.  h.  wenn  der  Herd  in  der  oberen  Brücken- 
partie (vom  Abducens  entfernt)  liegt,  können  die  Erscheinungen 
'ihnlk'h  sein  wie  nach  Rindenerkrankungen.  Es  kann  bei  Reizungen 
Jwangsstellung    bestehen    ohne   Lähmungscliarakter.     Nur    in    vier 

23* 
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Fällen*)  von  Ol,  die  Hunnius  gesammelt  hatte,  beobachtete*  man. 
dass  bei  Mangel  an  Krämpfen  auf  der  gelähmten  Seite  der  Patient 
dennoch  auf  die  hemiplegischen  Glieder  blickte;  es  stellten  sich 
indessen  später  Convulsioiien  ein,  so  dass  auch  hier  neben  der  Läh- 
mung eine  Reizursache  anzunehmen  war.  Bisweilen  wird  der  Bectu* 
internus  auch  desjenigen  Auges,  in  welchem  der  Abducens  bereit« 
gelähmt  ist,  ergriffen.  Dies  geschieht  bei  einer  mehr  central  gelegenen 
Localisation  des  Herdes  in  der  Brücke. 

II.  Cerebrale  Ataxie. 

Zum  Zustandekommen  einer  jeden  noch  so  einfachen  Bewegung 
eines  Körpertheils  ist  ein  harmonisches  Zusammenwirken  mehreM 
Muskelgruppen  erforderlich.  Jede  auf  einen  bestimmten  Zweck  gerich- 
tete Bewegung,  z.  B.  Ergreifen  eines  Gegenstandes  u.  dgl.,  setzt  sieb 
aus  einer  Reihe  von  aufeinanderfolgenden,  ineinander  übergehenden 
Einzelbewegungsacten  zusammen,  die  sowohl  zeitlich,  als  hinsichtlich 
des  jedem  Muskel  zukommenden  Kraftaufwandes  genau  abgestuft 
werden  müssen.  Bei  den  üblichen  motorischen  Verrichtungen  des  täg- 
lichen Lebens  wählt  sich  der  Wille  die  zur  Ausführung  dieser  Ver- 
richtungen noth wendigen  Bewegungsvorstellungen,  welche  nun  der 
Reihe  nach  durch  die  Willensbahn  und  unter  Inanspruchnahme  der 
sensiblen  Sehnen-,  Muskel-  und  Grelenknervon  als  zusammengesetzter 
Bewegungsact  realisiert  werden.  Die  dabei  wirkenden  nervösen  Com- 
ponenten  beschränken  sich  aber  nicht  auf  Pyramidenbahn  und  Be- 
standtheilo  des  peripheren  Reflexbogens,  vielmehr  ist  mit  Bestimmtheit 
anzunehmen,  dass  noch  verschiedene  andere  corticalen  und  infrs- 
corticalen  Centren  mit  ihren  centripetalen  und  centrifugalen  Fasers 
bei  Beginn  und  bei  der  Fortsetzung  jeder  Action  ein  sehr  verwickeltes 
und  streng  geordnetes  Wechselspiel  eröffnen  und  zu  Ende  führen. 

Nach  unseren  heutigen  anatomischen  Kenntnissen  ist  es  wahr- 
scheinlich, dass  folgende  Bahnen  und  Centren  sich  hier  in  die  Arbeit 
theilen  (vgl.  Fig.  57): 

A,  Sensible  Theile: 

1.  Der  sensible  Reflexbogen. 

2.  Centripetalo  Bahn  zweiter  Ordnung  (von  den  Kernen  der  Hint6^ 
stränge  ausgehend). 

a)  Schleife  zum  verlängerten  Mark. 
h)  Schleife  ziu*  Brücke. 

c)  Schleife  zum  Mittelhirn. 

d)  Schleife  zum  Sehhügel. 


*)  Die  vier  Fälle  von  Eichhorst. 


D.  Die  klinischen  Kennzeichen  der  organischen  Hirnerkrankungen.       357 

3.  Sehhügelstrahlung  in  die  Central-  und  Parietalwindungen. 

4.  Einästhetische  Bahnen  (kurze  und  lange  Associationsfasern). 

5.  Eindenelemente   (Schalt-   und   Sammelzellen,   Riesenpyramiden- 
zellen). 

6.  Akustische,  optische  und  andere  Componenten. 

ß.  Motorische  Theile: 

1.  Pyramidenbahn. 

2.  Rindenantheile  für  die  Haube,  Mittelhim  und  Brücke. 

3.  Neuronencomplexe  in  der  Brücke  und  in  der  Form,  reticul. 

4.  üebertragungselemente  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks. 

5.  Vorderhomzellen  und  motorische  Wurzeln. 

C.  Modificierende  Centren: 

1.  Eleinhirnbestandtheile. 

2.  Centrales  Höhlengrau. 

Bei  so  complicierten  Verhältnissen  ist  es  einleuchtend,  dass 
jeder  beträchtliche  Ausfall  sensibler  Componenten,  sei  es  spinaler 
oder  cerebraler,  zu  einer  Störung  des  Bewegungsablaufes  fuhren 
muss.  Eine  solche  Störung  in  der  Harmonie  der  Bewegungen  be- 
zeichnet man  als  Ataxie. 

Während  man  früher  nur  eine  Ataxie  spinalen  Ursprungs  kannte, 
unterscheidet  man  in  neuerer  Zeit,  seitdem  man  Coordinationsstörun- 
gen  auch  bei  verschiedenen  Hirnläsionen  kennen  gelernt  hat,  be- 
sondere Formen  von  Ataxien,  nämlich  eine  spinale  und  eine  cerebrale. 
Die  cerebrale  trennt  man  überdies  in  eine  cerebellare,  eine  Hauben- 
nnd  eine  Rinden- Ataxie.*)  Sie  alle  besitzen  viel  Verwandtes,  sind 
aber  doch  als  besondere  Formen  zu  trennen.  Die  Ataxie  kann  im 
Weiteren    eine  statische  (Friedreich)   oder  eine  dynamische  sein. 

Mit  statischer  Ataxie  bezeichnet  man  eine  einfache  Un- 
sicherheit, ein  Schwanken  des  Körpers  beim  Sitzen  oder  beim 
Stehen;  mit  anderen  Worten,  es  handelt  sich  da  um  eine  Gleich- 
gewichtsstörung. Beider  dynamischen  Ataxie  tritt  die  Störung 
^rst  zutage,  sobald  der  Patient  eine  Bewegung,  d.  h.  eine  Orts- 
^eränderung  mit  seinen  Extremitäten  unternimmt.  Es  zeigt 
sich  dann  in  den  Bewegungen  eine  Ungeschicklichkeit,  ein  Ueber- 
stürzen,  ein  Ueberszielhinausschiessen,  verbunden  mit  unsicherem 
Hin-  und  Hertasten  —  Erscheinungen,  die  vor  allem  bedingt  sind 
dtirch  Unfähigkeit,  den  zu  einem  Bewegungsact  nothwendigen 
Kraftaufwand  abzumessen  und  die  Reihenfolge  in  der  Innervation 
'i^r  einzelnen  Muskelgruppen  einzuhalten. 

*'  <1.  h.,  je  nachdem  die  hinteren  Wurzeln,  die  Schleife,  das  Kleinhirn  oder 
^^^  Hirnrinde  eine  krankhafte  Störung  zeigen. 
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Die  corticale  Ataxie  kommt  stets  in  Verbindung  mit  Hemi- 
und  Monoparese  vor  und  bildet  eine  den  posthemiplegischen  Be- 
wegungsstörungen verwandte  Erscheinung;  sie  bildet  eine  Art  höhere 
Form  der  posthemiplegischen  Bewegungsstörung  und  ist  häufig  mit 
ihr  verknüpft.  Sie  tritt  meist  halbseitig  auf.  Für  diese  Form  der 
Ataxie,  welche  bei  der  Lehre  von  der  Localisation  noch  zur 
Sprache  kommen  wird,  ist  es  bezeichnend,  dass  hier  im  Gegensatz 
zur  tabischen  Ataxie  die  grobe  Muskelkraft  stets  mehr  oder 
weniger  herabgesetzt  ist.  Femer  ist  hervorzuheben,  dass  bei  der 
Rindenataxie  namentlich  die  sogenannten  Sonderbewegungen  (isoliert 
eingeübte  verwickelte  Bewegungsformen,  wie  z.  B.  Zuknöpfen,  Auf- 
schliessen  u.  dgl.)  schwer  gelingen  oder  unmöglich  sind,  während 
gröbere  Muskelbewegungen  mitunter  noch  ganz  geschickt  ausgeführt 
werden.  Selbstverständlich  hat  die  corticale  Ataxie  das  Fehlen  aller 
Contracturen  zur  Voraussetzung.  Die  motorische  Lücke,  die  sich 
hier  vorfindet,  fasst  man  am  besten  als  Ausfall  oder  mangelhafte 
Betheiligung  kinästhetischer  Erregungscomponenten  auf.  Bei  der 
corticalen  Ataxie  findet  sich  denn  auch  sehr  häufig  eine  Störung 
von  Gefühlsqualitäten  höherer  Ordnung,  wie  z.  B.  eine  Störung  des 
stereognostischen  Sinnes,  theilweise  auch  des  Muskelsinnes;  doch  ist 
die  gröbere  Sensibilität  (Berührung,  Schmerz-  und  Temperatur- 
empfindung) nicht  nennenswert  gestört.  Die  Rindenataxie  kommt, 
wie  schon  der  Name  vermuthen  lässt,  hauptsächlich  bei  einseitigen 
Herden  in  der  motorischen  Region  und  im  Scheitellappen 
vor;*)  doch  wurden  ähnliche  Störungen,  wenn  auch  in  gröberer 
Form,  nach  Erkrankungen  in  der  hinteren  inneren  Kapsel,  in  der 
Haubengegend  und  auch  in  der  Brücke  beobachtet,  und  zwar  vor- 
wiegend dann,  wenn  bei  der  Läsion  die  Faserantheile  der  Schleife 
oder  der  Haubenstrahlung  mitergriffen  waren. 

Wodurch  wird   das  Symptomenbild  der  Ataxie  überhaupt  her- 
vorgerufen? In  der  Regel  führt  man  es  auf  eine  Stönmg  der  Coordi- 
nationscentren  zurück.  Damit  ist  aber  die  Frage  nicht  beantwortet, 
sondern  nur  anders  umschrieben.    Anatomisch  scharf  begrenzte  Co- 
ordinationscentren  kennen  wir  nicht.    Was  man  Coordination  nennt) 
setzt  sich,  wie  wir  gesehen  haben,    aus  dem  Zusammenwirken  sehr 
vieler  anatomisch  ziemlich  zerstreut  liegenden  Abschnitte  des  Nen'en- 
systems  zusammen,  deren  wichtigste  Bestandtheile  schon  früher  an- 
geführt wurden.  Die  Coordination  ist  also  mehr  nach  physiologischen 
Grundsätzen  angeordnet.  Obwohl  eine  erschöpfende  Darstellung  der 
Bedingimgen,  unter  denen  die  Ataxie  sich  einstellen  muss,  jetzt  noch 


*)  Cfr.  Localisation  in  den  Parietal  Windungen. 
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tronkener,  mit  dem  ßumpf  kreuz  und  quer  schwankende  Be- 
wegungen ausfahrend,  die  dem  Bestreben  entspringen,  das  Gleich- 
gewicht des  Körpers  wiederherzustellen.  Ob  der  Patient  hiebei  die 
Augen  schliesst  oder  nicht,  ist  nicht  von  so  bedeutendem  Einfluss 
auf  das  Stehen  wie  bei  Tabes.  Beim  Liegen  im  Bett  sind 
noch  ziemlich  geordnete  Bewegungen  möglich.  Die  Arme 
sind  dabei  wenig  oder  gar  nicht  ergriffen.  Luciani  hat 
Aehnliches  bei  kleinhimlosen  Affen  beobachtet,  d.  h.  zweckloses 
Schwanken  des  Körpers,  Dysmetrie  (siehe  physiologische  Einleitung); 
Luciani  reiht  solche  Erscheinungen  in  die  Begriffe  Asthenie, 
Atonie  und  Abasie  ein.*) 

Bruns  hat  vor  einigen  Jahren  auch  bei  Tumoren  des  Frontal- 
lappens eine  Störung  des  Gleichgewichts  beobachtet,  die  mit  der 
Kleinhimataxie  Aehnlichkeit  hat.  Diese  Störung  unterscheide  sich 
von  der  Ataxie  cerebellaren  Ursprungs  durch  Mitauftreten  von  Hemi- 
und  Monoparese,  Benommenheit  etc.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
da  nm  complicierte  Femwirkungen,  die  wohl  theilweise  auf  das  Klein- 
hirn zu  beziehen  sind,  wie  denn  bei  Tumoren  durch  complicierte 
Druckwirkungen  sehr  differente  Centren  vorübergehend  und  dauernd 
in  ihren  Functionen  gestört  werden  können.  Jedenfalls  ist  man  nicht 
berechtigt,  in  solchen  Fällen  von  verwickelten  Druckwirkungen  für 
die  Gleichgewichtsstörung  andere  Himtheile  als  das  Kleinhirn  ver- 
antwortlich zu  machen. 

Ob  die  sogenannte  Kleinhimataxie  in  Wirklichkeit  nur  auf  das 
Heinhim  zu  beziehen  ist,  ob  sie  femer  als  Folgezustand  einer  Reizung 
oder  des  Ausfalles  dieses  Organs  oder  beider  Momente  aufzufassen 
^t,  das  lässt  sich  heute  mit  voller  Sicherheit  noch  nicht  entscheiden, 
öanz  gewiss  ist  nur,  dass  diese  Form  von  Ataxie  bei  Läsionen  des 
Heinhims  und  seiner  Arme  (bei  Störungen  sehr  verschiedener  Natur, 
iiamentUch  aber  bei  Tumoren)  überaus  häufig  zur  Beobachtung 
kommt  und  dass  sie  experimentell  durch  doppelseitige  Zerstörung 
der  Kleinhimhemisphären  hervorgebracht  werden  kaim.  Man  darf 
ÄOer  nicht  vergessen,  dass  auch  Zustände  ganz  verwandter  Natur 
ebenfalls  durch  toxische  (Alkoholrausch)  oder  traumatische  (trau- 
niatische  Neurose)  Momente  vorübergehend  erzeugt  werden.  Sehr 
^heliegend  ist  es,  anzunehmen,  dass  es  sich  hier  um  eine  Ausfalls- 
^irkung  verwickelter  Art  handelt,  an  der  ausser  dem  Kleinhirn 
ßoch  manche  andere  Eümcentren,  die  infolge  von  Ausfall  von  Klein- 
Wrn-  und  Brückenbestandtheilen  von  ihren  wichtigsten  fanctionellen 
^Mitarbeitern"  isoliert  werden,  theilnehmen. 


*)  Vgl.  Localisation  der  Kleinhirnerkrankungen. 
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die  Vorstellungen  eine  Rolle  spielen,  wurde  als  besonderer  „Sinn"  (stereognostischc 
Sinn  von  A.  Hoffmann)  abgesondert. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  aUe  die  soeben  erwähnten  GefÜIil: 
qualitäten  nicht  gleichartig,  d.  h.  einander  nicht  coordiniert  sind;  nichtsdest( 
weniger  empfiehlt  es  sich  aus  praktischen  Gründen  und  weil  jede  dieser  GrefoUi 
qualitäten  auf  besondere  Art  zu  prüfen  ist,  auch  weil  jede  mehr  oder  wenig« 
isoliert  ausfallen  kann,  an  der  üblichen  Sonderung  in  die  verschiedenen  „Sinne 
festzuhalten;  doch  muss  man  sich  stets  vergegenwärtigen,  dass  manche  derselbe 
aus  einer  Reihe  von  Sonderfähigkeiten  („Specialsinne")  aufgebaut  sind. 

Gewöhnlich  prüft  man  auf  folgende  Gefühlsqualitäten:*) 

1.  Schmerzempfindung.  Jeder  Reiz  sensibler  Nerven  (elektrischer 
mechanischer,  thermischer)  erzeugt,  wenn  er  eine  gewisse  Höhe  erreicht  hat 
eine  Schmerzempfindung.  Die  Reizschwelle  für  den  Schmerz  variiert  schon  bein 
Gesunden  in  hohem  Grade;  auch  ist  sie  an  den  verschiedenen  Körperstellen  sehi 
ungleich.  Aufhebung  des  Schmerzgefühls  oder  Analgesie  nimmt  man  an,  wem 
stärkere  Hautreize,  wie  z.  B,  Nadelstiche,  Kneifen  etc.,  gar  nicht  mehr  oder  nur 
als  einfache  Berührungen  empfunden  werden. 

2.  Die  Berührungsempfindung  (der  Tastsinn).  Dieselbe  wird  in  der 
Regel  in  drei  Sonderfähigkeiten  zerlegt,  nämlich: 

a)  in  den  Drucksinn, 

h)  Raumsinn  und 

c)  Ortssinn. 

Beim  Drucksinn  handelt  es  sich  um  die  Fähigkeit,  leichte  Berührungen 
mit  einem  weichen  Körper  überhaupt  wahrzunehmen,  und  speciell  um  die  Fähig- 
keit, Gewichtsunterschiede  bei  Belastung  bestinmiter  Körperstellen  unter  Aus- 
schliessung von  Bewegungen  und  bei  fester  Unterlage  der  Glieder  zu  erkennen. 
•  Der  Raumsinn  von  Weber  ist  die  Fähigkeit,  zwei  gleichzeitig  imd  an  zwei 
getrennten  Hautstellen  angewandte  Stichreize  als  zwei  getrennte  zu  empfinden;  er 
wird  mittelst  des  Tasterzirkels  (Aesthesiometer  von  Sieveking  u.  a.)  geprüft;  man 
stellt  dabei  für  jede  Hautstelle  fest,  welchen  Abstand  zwei  Zirkelspitzen  haben 
müssen,  um  beim  Eindrücken  vom  Patienten  noch  deutlich  als  zwei  empfunden 
zu  werden  (Weite  der  Empfindungskreise).  Unter  Ortssinn  versteht  man  das 
Vermögen,  die  berührte  Hautstelle  bei  geschlossenen  Augen  exact  zu  bezeichnen 
(Localisationsvermögen). 

3.  Der  Muskelsinn  (vgl.  oben)  ist  eine  schlecht  gewählte  Bezeichnung 
für  eine  Reihe  von  Innervationsgefühlen ,  die  theils  aus  den  Muskeln,  ^ 
lenken ,  Sehnen ,  Bändern ,  theils  aber  auch  aus  der  Haut  dem  Bewusstsein  «u- 
fliessen  und  mittelst  deren  der  Mensch  sich  über  die  Lage,  Bewegungsrichtung. 
Grad  der  Belastung  seiner  Glieder  orientiert.  Den  Muskelsinn  zerlegt  man  ^ 
folgende  Einzelfühigkeiteu: 

a)  die  Fähigkeit,  unter  Zuhilfenahme  der  Muskeln  Differenzen  im  Gewichte  ab- 
zuschätzen, d.  h.  die  Fähigkeit,  aus  dem  Grade  der  Spannung  der  Muskeli 
und  aus  der  Belastung  der  Gelenke  auf  die  Gewichtsschwere  der  Belastnni 
zu  schliessen  (Kraftsinn); 

h)  Empfindung  passiver  Bewegungen  (Schätzung  des  Grades  der  Bewegung 
excursionen,  die  an  den  Gliedern  des  Patienten  passiv  vorgenommen  werdei 

*)  Ueber  die  ausführlichen  Methoden  der  Prüfungen  ist  in  einem  andei 
Theile  dieses  Werkes,  im  Bd  XI  (Die  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven  v 
Bernhardt)  nachzulesen. 
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Da  nun  die  verschiedenen  pathologischen  Processe,  die  sich  im 

Grosshim  abzuspielen  pflegen,    in  ihrer  Wirkung  sich  nicht  scharf 

als  Lähmungen,   beziehungsweise  als  Beizungen  scheiden  lassen,  da 

vielmehr  sehr  häufig  Störungen  in  diesem  wie  in  jenem  Sinne  wirken, 

80  leuchtet  es  ein,   dass  je  nach  Sitz  imd  Natur  der  Läsionen  aUe 

möglichen  üebergänge  imd  Combinationen,  aber  auch  Abwechslungen 

zwischen  E>eizung  und  Lähmung  vorkommen  können. 

Eine  noch  grössere  diagnostische  Bedeutung  als  der  sogenannten 
conjugierten  Deviation  kommt  den  damit  verwandten  associierten 
Bewegungsstörungen  der  Augen  bei  Herderkrankungen  in 
der  Brücke  zu.  Bei  oberflächlicher  Betrachtung  handelt  es  sich 
in  beiden  Fällen  scheinbar  um  das  nämliche  (d.  h.  um  eine  asso- 
ciierte  Bewegungsstörung  der  Seitwärts wend er);  in  Wirklichkeit 
besteht  aber  zwischen  ihnen  derselbe  Unterschied  wie  zwischen  einer 
corticalen  und  einer  Wurzel-Lähmung. 

Bei  einseitigen  Brückenherden  sieht  man,  wenn  die  Läsion  in 
den  tieferen  Abschnitten  ihren  Sitz  hat,  ähnlich  wie  bei  Grosshim- 
läsionen,  beide  homonyme  Seitwärtswender,  d.  h.  also  den  Abducens 
der  einen,  den  Rectus  internus  der  anderen  Seite,  ergriffen ;  es  be- 
ruht dies  aber  nicht  auf  einer  vorübergehenden  facultativen  Parese, 
sondern  auf  einer  obligatorischen  dauernden  Lähmung  zunächst  des 
niit  dem  Herd  gleichliegenden  Abducens  und  dann  auch,  doch  in 
geringerem  Grade,  des  dem  Herde  gegenüberliegenden  Rectus 
Internus.  Der  Rectus  internus  kann  sich  nämlich  häufig,  wenn  er 
allein  geprüft  wird  (auch  bei  der  Convergonz),  etwas  bewegen;  er 
i^t  somit  nur  für  eine  bestimmte  Form  der  associierten 
Bewegung  gelähmt,  während  der  Abducens  keine  Beweglichkeit 
Dit'hr  verräth. 

Diese  Difierenz  in  den  beiden  Muskeln  ist  sehr  auffallend  und 
charakterisiert  klar  die  verschiedene  Dignität  der  Bewegimgsstörung 
^  beiden.  Ferner  braucht  hier  die  Augenstellimg  durchaus  nicht 
^^^  Charakter  eines  Zwanges  zu  haben ;  die  Bulbi  sind  nicht  fixiert 
^^d  können  sich  nach  der  gesunden  Seite  associiert  und  in  ab- 
g**^tufter  Weise  bewegen,  ja  der  Rectus  internus  ist  bei  der 
A'.commodation  noch  thätig,  wenn  er  allein  geprüft  wird.  Also,  ab- 
gesehen von  der  Lähmung,  ist  eine  Störung  nicht  vorhanden  (keine 
l'f'viation) ;  kommt  es  dennoch  zu  einer  Deviation,  dann  hat  sie  liier 
die  Bedeutung  i^iner  secundären  Contractur. 

In  anderen  Fällen,  d.  h.  wenn  der  Herd  in  der  oberen  Brücken- 
Pürtie  (vom  Abducens  entfernt)  liegt,  können  die  Erscheinungen 
•ähnlich  sein  wie  nach  Rindenerkrankungen.  Es  kann  bei  Reizimgen 
^wangsstellung    bestehen    ohne   Lähmungscharakter.     Nur    in    vier 

23* 
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Ebenso  wie  die  cerebralen  Motilitätsstörungen,  können  auch 
diejenigen  der  Sensibilität  sowolil  den  Charakter  des  Reizes  als  den 
des  Ausfalls  tragen.  Die  anatomische  Grundlage  für  das  Zustande- 
kommen von  sensiblen  Reizerscheinungen  ist  aber  noch  eine  recht 
unsichere .*)  Cerebrale  sensible  Reizungen  können  sich  sowohl  auf 
das  Gesicht  und  die  Zunge  etc.  allein  als  auch  auf  eine  Extremität 
oder  Extremitätentheile  beziehen;  doch  geschieht  dies  fast  immer 
halbseitig  und  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite.  Sie 
können  sich  durch  Parästhesien,  Empfindung  von  Kälte,  Spannung, 
durch  Formicationsgefühl  und  auch  durch  lebhafte  Schmerzen  in 
einzelnen  Gliedern  oder  in  der  ganzen  Körperhälfte  äussern.  Cere- 
brale excentrische  Schmerzen  in  einzelnen  Körpertheilen  und  im 
Gesicht  wurden  gerade  in  den  letzten  Jahren  sowohl  bei  Einden- 
tumoren  als  bei  Erkrankungen  in  der  Umgebung  der  hinteren  Ab- 
schnitte des  Sehhügels  wiederholt  beobachtet  und  beschrieben.  Selten 
treten  indessen  ähnliche  Empfindungsstörungen  für  sich  allein  auf; 
meist  bilden  sie  Begleiterscheinungen  von  motorischen  Störungen, 
und  namentlich  gehen  sie  häufig  mit  Krampfzuständen  in  den  Ex- 
tremitäten einher  (Crampi),  beziehungsweise  diese  Störungen  leiten 
die  Krampfzustände  ein  oder  folgen  letzteren  nach.  Besonders  klo- 
nische Zuckungen,**)  sowie  auch  choreatische  Bewegungen  werden 
öfters  von  lebhaften  Schmerzen  begleitet;  oft  verlaufen  sie  allerdings 
auch  schmerzlos. 

Cerebrale  Hemianästhesie. 

Die  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der  Sensibilität  tritt, 
wenn  sie  durch  einen  cerebralen  Herd  hervorgerufen  wird,  weitaus  am 
häufigsten  in  Form  der  Hemianästhesie  auf.  Dieselbe  bildet  das 
Gegenstück  zur  Hemiplegie  und  ist  nicht  selten  (ja  in  Gestalt  einer 
Homiparese  wohl  immer)  mit  dieser  verknüpft;  Combinationen  aller 
Abstufungen  kommen  zwischen  beiden  vor.  Eine  genaue  Abgrenzung 


*)  Es  liegt  hier  kein  Grund  vor,  eine  Erkrankung  (und  zwar  im  SinD^ 
einer  lieizung'i  anderer  nervösen  Regionen  als  solcher,  deren  Zerstörung  £®* 
pfindungslähmung  bewirkt,  anzunehmen,  zumal  beide,  d.  h.  Reiz  und  Lähmung^ 
ersehe inungen,  nebeneinander,  durch  einen  Herd  bedingt,  bestehen  können.  I^ 
es  central  hervorgerufene  Schmerzen  in  den  Extremitäten  gibt,  das  ist  nuninö»^^ 
durch  zahlreiche  Beispiele  (Schmerzen  in  den  Fingern,  nach  traumatischer  Läs^" 
in  der  Armregion  der  Hirnrinde  auf  der  gegenüberliegenden  Seite)  erwies^!- 
Auch  weiss  man,  dass  bei  Läsionen  der  Brücke,  wenn  der  Quintus  in  den  Bereic" 
eines  irritierenden  Processes  gezogen  wird,  im  Anfang  excentrische  halbseitig*' 
Gesichtssclmierzen  auftreten,  aus  welclien  sich  eine  Anästhesia  dolorosa  entwickcH- 
**)  Die  initialen  Zuckungen  sind  oft  schmerzlos;  später  treten  aber  zei^" 
weise  schmerzhafte  Crampi  auf. 
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der  organischen  Hemianästhesie  gegen  die  hysterische  ist  nur  schwer 
durchführbar;*)  ob  diese  oder  jene  vorliegt,  muss  vor  allem  aus  den 
Begleiterscheinungen  erschlossen  werden. 

Die  Hemianästhesie  kann  langsam  oder  plötzlich  eintreten, 
je  nach  der  Natur  des  pathologischen  Processes.   Sie  erstreckt  sich 
meist  auf  eine  ganze  Körperhälfte  derart,   dass  die  Grenze   der  an- 
ästhetischen Zone,  geringfügige  Schwankungen  am  Rumpf  abgerechnet, 
genau  bis  zur  Medianlinie  des  Körpers  reicht.    Nicht  nur  die  Haut, 
sondern  auch  die  Schleimhäute  des  Mimdes,  der  Nase,   der  Augen, 
des    Gaumens  sind  mitergriffen;  nur  die  Cornea  bleibt  in  der  Regel 
uitact  (Grasset).**)     Die    betroffene    Körperhälfte    fühlt   sich    auch 
tüJxler  als  die  gesunde  an  (Conty,  Schrader). 

Sämmtliche  Empfindungsqualitäten    können   sowohl   zusammen 
^s    ^uch  für  sich  oder  combiniert  ausgeschaltet  werden.     Wenn  die 
Herixianästhesie  eine  vollständige  ist,  was  sehr  selten  vorkommt,  so 
^^^'&ti  sich: 
J-      "Verlust  des  stereognostischen  Sinnes, 
2.      Ausfall  des  Muskelsinnes, 
3-      Störung  der  Temperaturempfindung, 
4.      IBeeinträchtigung  des  Ortssinnes, 
5'      IHerabsetzung  des  Schmerzgefühls. 

Die  letzten  drei  Empfindungsqualitäten  sind  sozusagen  nie  voll- 
Jtä  xxdig  aufgehoben.  Der  Charakter  der  Sensibilitätsstörung  kann 
jiclx  je  nach  Sitz  der  Läsion  ziemlich  variabel  gestalten.  Am  leich- 
testen gestört  wird  jedenfalls  der  stereognostische  Sinn  (siehe 
P*S-  78),  der  sich  auch  aus  den  am  meisten  complicierten  Componen- 
^^  zusammensetzt  imd  das  feinste  Reagens  für  eine  centrale 
(Gox-^ticale)  Störung  darstellt. 

Diesem  folgt  die  Beeinträchtigung  des  Muskelsinnes.***) 
^öxiui  der  Kranke  die  Augen  schliesst,  weiss  er  nicht,  welche  pas- 
siv^   Bewegungen  mit  dem  ergriffenen  Glied  vorgenommen  werden; 

*)  Nach  meinen  Erfahrungen  besteht  zwischen  der  hysterisch  iind  der 
^*K*»»xiisch  bedingten  Hemianästhesie  insofern  ein  Gegensatz,  als  bei  dieser  ge- 
^'ö*^X:ilich  der  stereognostische  Sinn  und  der  Muskelsinn ,  bei  jener  das  Schmerz- 
S^^^^Xil  und  die  elektrocutane  Sensibilität,  femer  der  Drucksinn  in  erster  Linie 
ö®*^tädigt  werden;  femer  sind  die  organisch  bedingten  Störungen  gröber  und 
«>^«atanter. 

**)  Die   Cornea   wird    nämlich    auch    durch    das   Ganglion   ophthalmicum 

lüix^jYirt;  auch  sind  die  reflectorischen  Trigeminusverbindungen  der  Cornea  sehr 

^^^^litig  entwickelt.     Nach  Claude -Bernard  soll  die  Hornhaut  ihre  Empfindung 

^^^'I leren,   wenn  jenes  Ganglion   zerstört  wird,   während  die  Conjunctiva   diese 

^*^5Üt.  Jedenfalls  ist  die  Cornea  nicht  vom  Trigeminus  allein  abhängig. 

***)  Vgl.  oben. 
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er  empfangt  auch  keine  klaren  Nachrichten  von  den  Bewegungen, 
die  er  selber  willkürlich  macht;  auch  kann  er  die  Lage  des 
betreffenden  Gliedes  nicht  beurtheilen. 

In  dritter  Linie  wird  das  Temperaturgefühl,  sowie  die 
Fähigkeit,  Berührungen  zu  localisieren,  Gewichtsdifferenzen 
zu  erkennen  (Tastsinn,  Ortssinn,  Raumsinn),  herabgesetzt,  eventuell 
aufgehoben.  In  solchen,  meist  erst  durch  sehr  ausgedehnte  Gross- 
hirnläsionen  bedingten  Fällen  erweist  sich  in  der  Regel  auch  die 
Schmerzempfindung  hochgradig  abgestumpft,  und  zwar  nicht  nur 
in  der  Haut,  sondern  auch  in  tiefer  gelegenen  Theilen.  Jede 
dieser  Gefühlsqualitäten  kann  in  verschieden  hohem  Grade  ge- 
stört sein.  Höchst  selten  fällt  nur  eine  für  sich  aus;  doch  kommt 
es  vor,  dass  die  cutane  Sensibilität  aufgehoben,  das  Muskelgefuhl 
z.  B.  aber  nicht  nennenswert  gestört  ist  (Senator,  Goldscheider). 
Ob  es  sich  in  solchen  Fällen  um  Ausfall  getrennt  verlaufender 
Bahnen  handelt  oder  ob  die  Dissociation  der  Empfindungsquahtäten 
durch  einen  anderen,  complicierteren  Mechanismus  zustande  kommt, 
ist  mit  Bestimmtheit  noch  nicht  entschieden.*) 

Mitunter  ist  mit  der  Anästhesie  eine  Art  von  Hyperästhesie 
verbunden,  so  dass  die  Hautreize  in  fremdartiger  Weise  und  oft 
unter  Schmerzen  empfunden  werden;  auch  scheint  es  vorzukommen, 
dass  im  Anschluss  an  die  Läsion  spontan  lebhafte  Schmerzen  in  den 
hemianästhetischen  Körpertheilen  entstehen. 

In  selteneren  Fällen  wird  auch  analog  der  Monoplegie  eine  aut 
einen  Körpertheil  sich  beschränkende  Empfindungsstörung  beob- 
achtet; vielleicht  ist  diese  Beschränkung  eine  scheinbare;  denn  in 
der  Regel  findet  sich  bei  sorgfältiger  Prüfung  eine,  wenn  auch  nur 
ganz  leichte  Abstumpfung  auf  der  ganzen  Körperhälfte.  Im  all- 
gemeinen kann  man  sagen,  je  begrenzter  ein  Sensibilitäts- 
ausfall ist,  umsoweniger  complet  präsentiert  er  sich,  mit 
anderen  Worten,  auf  eine  Extremität  oder  Tlieile  derselben  be- 
schränkte Empfindungsstörung  kann  nur  eine  solche  leichter  Natur 
sein ;  in  derartigen  Fällen  ist  sie  zudem  in  der  Regel  mit  einer  Be- 
wegungsstörung (Monoplegie)  verknüpft  (vgl.  unter  Monoplegie). 

Wichtig  für  die  Beurtheilung  des  Sitzes,  aber  auch  der  Natur 
des  krankhaften  Processes  sind  die  Begleiterscheinungen  derHenii* 
anästhesie.  Hie  und  da  beobachtet  man,  dass  zu  letzterer  eint' 
Hemianopsie  sich  hinzugosellt;  ja  von  Charcot  u.  a.  sind  FäU^' 
beobachtet  worden,    in  denen  neben  einer  Hemianästhesie  ein  voll- 

*)  Es  wäre  denkbar,  dass  dio  Stüruiig  des  Muskelsiinies  hervorgerut^^' 
würde  durch  eine  partielle  Ausschaltung  der  niotorisclien  Zone. 
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ständiger  halbseitiger  Ausfall  der  Sinne,  d.  h.  des  Gehörs,  des  Ge- 
schmackes und  des  Geruches,  nebst  Hemianopsie  sich  zeigte. 

Die  anatomische  Begründung  einer  solchen  combinierten  Form 
ist  noch  nicht  mit  genügender  Sicherheit  gelungen,  dieselbe  ist  viel- 
mehr nur  theoretisch  angenommen.*)  Von  einer  hysterischen  Hemi- 
inästhesie  unterscheidet  sich  die  organisch  cerebrale  nach  Charcot, 
jrasset  u.  a.  nur  unwesentlich  und  vielleicht  nur  dadurch,  dass  bei 
lieser  statt  einer  gekreuzten  Amblyopie  (die  für  die  Hysterie  charak- 
eristisch  ist)  stets  nur  eine  echte,  bilaterale  Hemianopsie  sich  vorfindet. 

Ueber  die  Pathologie  der  gekreuzten  Amblyopie  sind  indessen 
loch  weitere  klinische  und  anatomische  Aufschlüsse  dringend  wün- 
ichenswert,  zumal  hierüber  die  Ansichten  der  deutschen  und  fran- 
sösischen  Beobachter  nicht  ganz  übereinstinunend  lauten.  Jedenfalls 
mi  combinierte,  gleichzeitig  sensible  und  sensorielle  Hemianästhe- 
sien  auf  organischer  Grundlage  äusserst  selten. 

Analog  der  wechselständigen  motorischen  Lähmung  kommt  bis- 
weilen auch  eine  alternierende  Sensibilitätslähmung  vor.  Die- 
selbe besteht  darin,  dass  die  Abstumpfung  der  Gesichtshälfte  (even- 
tuell mit  Schmerzen  verbimden)  auf  der  Seite  der  Läsion,  die  An- 
ästhesie des  Armes  und  des  Beines  aber  auf  der  gegenüberliegenden 
sich  zeigt;  in  solchen  Fällen  ist  die  Empfindungsstörung  im  Gesicht 
tine  periphere  (mit  Läsion  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  ver- 
knüpft), sie  beginnt  nicht  selten  mit  lebhaften  Schmerzen  (Hyper- 
ästhesie) in  den  verschiedenen  Quintusästen,  die  erst  später  gelähmt 
werden. 

Solche  alternierende  Sensibilitätslähmungen  sind  für  eine  Af- 
lectioü  im  unteren  Theil  der  Brücke  oder  der  MeduUa  oblongata 
charakteristisch.  Bei  Herden  in  letzterer  kann  auch  doppelseitige 
Hemianästhesie  vorkommen;  eine  Seite  ist  dann  gewöhnlich  stärker 
ergriffen  als  die  andere. 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf,  unter  welchen  local  anatomi- 
^^hn  Bedingungen  muss  sich  eine  Hemianästhesie,  resp.  Hypästhesie 
einstellen,  imd  die  fernere,  durch  Läsion  welcher  Verbindungen  können 
l>tstimmte  Gefühlsqualitäten  für  sich  ausfallen?  Das  bis  jetzt  ver- 
wende Beobaehtungsmaterial  reicht  leider  für  eine  definitive  Be- 
antwortung selbst  der  ersten  dieser  beiden  Fragen  nicht  völlig  aus, 

*j  Eine  durch  organische  Erkrankung  bedingte  Verknüpfung  einer  Hemi- 
^^üj>the.sie  mit  einer  Hemianopsie  wurde  zwar  bei  tiefen  Herden  im  Mark  des 
^^Jteren  Sclieitelläppchens  neben  aphasisclien  Störungen  nicht  selten  beobaclitet; 
^'r  eine  combinierte  Hemianästhesie  der  Haut  und  Hemianästhesie  der  anderen 
^'^mesorgane  in  der  Auffassung  von  Charcot  liegt  aber  meines  Wissens  bis  jetzt 
•n  >orgl*ältig  studierter  anatomischer  Befund  nicht  vor. 
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und  was  die  zweite  anbetriflffc,  so  fehlen  zu  ihrer  Lösung  noch  alle 
sicheren  Anhaltspunkte.  Berücksichtigen  wir  indessen  ausser  den 
zur  Section  gekommenen  Krankenbeobachtungen  die  Ergebnisse  der 
experimentellen  und  der  rein  pathologisch -anatomischen  Forschung, 
so  können  wir  auf  Grund  aller  dieser  Kenntnisse  wenigstens  die^ 
jenigen  Verbindungen,  welche  für  die  Sensibilität  im  allgemeinen 
in  Betracht  kommen,  theoretisch  ableiten.  Dies  kann  selbstverständ- 
lich nur  unter  Vorbehalt  der  Bestätigung  durch  spätere  Sections- 
befunde  geschehen. 

Der  wahrscheinliche  anatomische  Aufbau  der  sensiblen  Bahnen, 
dessen  Kenntnis  zum  nicht  geringen  Theile  gerade  pathologi^jb- 
anatomischen  und  experimentellen  Untersuchungen  zn  verdanken  irt. 
wurde  bereits  in  der  anatomischen  Einleitung  ausführlich  behandelt 
(vgl.  pagg.  111  und  129).  Eine  kurze  Wiedergabe  der  bezüglichen 
Verhältnisse  ist  aber  im  Zusammenhang  mit  den  hier  zu  erörternden 
klinischen  Fragen  erwünscht. 

Wir  wissen,  dass  die  centrale  sensible  Leitung  nicht  ein«- 
einheitliche  Bahn  darstellt,  sondern  aus  mehreren  aufeinander- 
folgenden Gliedern  (Neuronencomplexen)  sich  aufbaut  vgl 
Fig.  57).  Dies  geschieht  in  einer  corticalwärts  stetig  sich  com- 
plicierter  gestaltenden  Weise,  indem  die  verschiedenen  Schaltstücb' 
an  Neurone  anderer  Dignität  anknüpfen.  Schon  hieraus  ergibt  sicli- 
dass  für  die  Leitung  der  Empfindimg  viele  Wege  offen  stehen  müssen. 
Die  scharfe  Repräsentation  nach  Innervationsbezirken  der  Haut- 
nerven hört  mit  dem  Eintreten  der  sensiblen  Nerven,  resp.  der  sen- 
siblen Wurzeln  in  das  Rückenmark  auf;  schon  in  den  Hinterhörnen» 
kaim  von  einer  scharfen  Localisation  (Vertretung  nach  engeren  Hant- 
bezirken)  mit  Rücksicht  auf  die  bekannte  Aufsplitterung  jeder  Wur»el- 
faser  in  einen  auf-  und  absteigenden  Ast  und  auf  den  Abgang  zahs- 
reicher  Reflexcollateralen  nicht  die  Rede  sein.  Im  verlängerten  ibrk 
kommt  es  zwar  in  den  Kernen  der  Hinterstränge  zweifellos  zn  einer 
neuen,  ziemlich  geschlossenen  Sammlung  von  Empfindungselemente». 
die  nach  Extremitäten  geordnet  sind  (Kern  der  Gtoll'schen  Strängt 
für  das  Bein,  Kern  der  Burdach'schen  für  den  Arm);  mit  dies«^ 
Kernen  sind  aber  die  primären  sensiblen  Centren  höchstwahrscheiö' 
lieh  bei  weitem  nicht  erschöpft;  jedenfalls  ist  eine  gewisse  F(^* 
leitung  der  Erregungen  auch  mit  Umgehung  jener  Kerne  noch 
denkbar  (durch  Seitenstrangbündel,  Subst.  gel.  Rol.;  leteteie»  ^ 
für  die  Schmerzempfindung  sicher).  Weiter  aufwärts  übenüwS** 
wohl  vorwiegend  die  Schleife  die  zum  Bewusatseinsorgan  P' 
langende  Leitung  der  Empfindungen;  dieselbe  ist  aber  niit  ^^ 
verschiedenen  „Antheilen'^  so  compliciert  in  die  übrigen  Stnd*^ 
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der  tieferen  nnd  höheren  Himtheile*)  eingeschoben,  dass  man  auch 
liier  nicht  eine  einheitliche  Bahn,  sondern  ein  ganzes  System  von 
Bahnen  vor  sich  hat.  Während  nun  die  verschiedenen  tieferen 
Schleifenantheile  in  bisher  noch  nicht  näher  erforschter  Weise  in 
den  ihnen  zugehörigen  Himtheilen  (Med.  obl.,  Pons,  Vierhügel) 
endigen,  zieht  der  Haupttheil  der  Schleife  als  die  für  die  Erregung 
des  Cortex  bestimmte  Bahn  aufwärts,  den  Hauptbestandtheil  der 
sogenannten  Schleifenschicht  bildend,  und  endigt  blind  zunächst  in 
den  ventralen  Kernen  des  Sehhügels  (vgl.  Fig.  94).  Dieser  Ab- 
schnitt der  sensiblen  Bahn  trägt  noch  am  ehesten  den  Charakter 
einer  geschlossenen  Leitung.  Der  corticale  Anschluss  des  Haupt- 
tkeils  der  Schleife  erfolgt  durch  Vermittlung  von  Sehhügeltheilen; 
und  ähnlich,  wie  der  laterale  Kniehöcker  die  Sehstrahlungen,  so 
entsendet  der  ventrale  Sehhügelkem  eine  mächtige  Strahlimg  für 
die  Hautempfindungen  in  die  Grosshimrinde  des  Parietallappens 
(vielleicht  auch  in  die  Binde  der  Centralwindungen).  Ausser  dieser 
sensiblen  Hauptbahn  lassen  sich  noch  eine  Menge  von  minder- 
wertigen Verbindungen  seitens  der  Endbezirke  der  tieferen  Schleifen- 
antheile mit  dem  Cortex  auf  Umwegen  und  durch  Sammelzellen 
^  dgl.  denken. 

Aus  der  soeben  geschilderten  Organisation  der  sensiblen  Leitung 
«rgibt  sich,  dass  für  einen  Anschluss  der  sensiblen  Erregungen  an 
das  Grosshim  durch  sehr  mannigfaltige  directe  und  indirecte  Ver- 
bindungen reichlich  gesorgt  ist,  und  dass  eine  complete  Auf- 
hebung der  Sensibilität  durch  Herde  nicht  so  leicht  her- 
vorzurufen ist.  Das  Auftreten  einer  solchen  Aufhebung  dürfte 
zudem  noch  durch  eine  theüweise  bilaterale  Vertretung  der 
verschiedenen  Körpertheüe  im  Cortex  erschwert  sein.  Auch  das 
schwankende  Verhalten  der  cerebralen  Sensibilitätsstörungen  er- 
scheint nach  den  vorausgeschickten  Erörtenmgen  begreiflich. 

Wie  verhalten  sich  nun  zu  der  entwickelten  anatomischen 
Organisation  der  Empfindungsbahnen  die  klinischen  und  pathologi- 
^hen  Erfahrungen?  Dieselben  stehen,  meines  Erachtens,  mit  jener 
iDi  schönsten  Einklang.     Das  bis  jetzt  vorliegende  gut  studierte 


*>  Wie  wir  früher  gesehen  haben  ^  geht  von  den  Kernen  der  Hinterstränge 
i«  ein  Faserantheil  zum  verlängerten  Mark,  zur  Brücke,  zum  Mittel-  und  zum 
^wischenhim  (vgl.  Fig.  57).  Nach  Edinger  übernehmen  zumtheil  auch  Strang- 
^llen  der  HLnterhömer,  deren  Nervenfortsätze  sich  in  der  vorderen  Commissur 
^uzen  und  in  den  Grundbündeln  weiterverlaufen,  die  Leitung  der  Hautsensi- 
^ilität.  Ein  Theil  dieser  Bahn  soll  in  der  Olivenzwischenschicht  lateral  von  der 
ijhJeife  liegen.  Diese  auf  rein  anatomischem  Wege  studierte  Verbindung  ist  aber 
>athologisch  noch  nicht  genügend  begründet. 
r,  Monakow,  Gehinipathologie.  24 
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Beobachtungsmaterial  ist  zwar  noch  nicht  zahlreich;  aus  demselbe: 
geht  aber  mit  ziemlicher  Sicherheit  hervor,  dass  eine  complet 
Hemianästhesie  nur  dann  eintreten  muss,  wenn  das  Area 
der  Schleife  von  der  oberen  Partie  des  verlängerten  Markei 
an,  resp.  von  den  Kernen  der  Hinterstränge,  bis  zur  Hauben- 
region im  Zwischenhirn  allein  oder  neben  anderen  Fasermassei 
völlig  unterbrochen  wird  (vgl.  Moeli  und  Marinesco,  Henschen),  oder 
wenn  der  Herd  im  hinteren  Abschnitt  der  inneren  Kapsel, 
eventuell  auch  weiter  oben,  corticalwärts  (Sehhügelneuron)  in 
der  Fortsetzung  der  genannten  Partie  der  inneren  Kapsel  liegt.  Je 
näher  an  der  Rinde  liegend,  um  so  grösser  muss  selbstverständlich 
der  Herd  sein,  damit  er  sämmtliche  Projectionsfasem  zu  treffen  und 
eine  Hemianästhesie  hervorzurufen  vermag. 

Hemianästhesien  wurden  bisher  beobachtet  nach  Läsionen: 

a)  im  verlängerten  Mark,  wenn  der  Herd  das  mediale,  dem 
Corp.  rest.  anliegende  Gebiet  der  Form,  reticul.  in  grosser  Ans- 
dehnimg  zerstört  hatte,  oder  wenn  die  Gegend  der  Oliven- 
zwischenschicht in  toto  einseitig  zerstört  war  (Senator,  Eeinhold, 
Wernicke  etc.).  Im  ersteren  Fall  ist  zu  berücksichtigen,  dass 
die  aus  den  Kernen  der  Hinterstränge  hervorgehenden  Fasern 
zur  Schleife  vollständig  mitdurchtrennt  werden; 

b)  in  der  Brücke,  aber  nur  dann,  wenn  neben  der  Form,  retic 
oder  auch  für  sich  das  ganze  Areal  der  Schleifenschicht 
durchbrochen  wurde  (Kahler  und  Pick,  P.  Meyer,  Moeli  und 
Marinesco,  Henschen,  Spitzka  etc.); 

c)  in  der  Haubengegend,  wenn  der  Herd  das  ganze  zwischen 
rothem  Kern  und  Subst.  nigra  gelegene  Gebiet  (meist  der 
Schleife  und  der  Strahlung  des  rothen  Kerns  angehörend)  zer- 
stört hatte  (Starr,  Jacob,  Henschen,  Schrader,  v.  Monakow  etc.); 

d)  in  der  Reg.  subthal.  und  in  der  dem  hinteren  Sehhügel  an- 
liegenden Partie  der  inneren  Kapsel  (Türck,  Charcot,  Dejerine, 
Henschen,  Jacob  etc.); 

e)  in  der  Rinde  der  Central  Windungen  und  des  unteren  Scheitel- 
läppchens (Vetter,  Nothnagel,  Luciani  und  Seppilli,  Petrina,  Starr 
u.  s.  w.;  Näheres  hierüber  siehe  unter  Localisation  der  Central- 
und  Parietal  Windungen). 

Läsionen  des  Pedunculus  oder  der  Format,  reticul.  erzeuget 
nur  dann  Hemianästhesie,  wenn  die  in  der  Nachbarschaft  g« 
legene  Haubengegend  mitlädiert  wird;  eine  Mitbetheiligung  de 
letzteren,  eventuell  auch  der  Pyramide,  scheint  aber  nothweni 
zu  sein,  damit  der  Muskelsinn  gestört  wird  imd  Ataxie  si( 
einstellt. 
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Nicht  genügend  aufgeklärt  sind  die  bei  einer  Miterkrankung 
ier  Schleife  hinsichtUch  der  Sensibilität  negativen  Fälle.  In 
einem  Falle  von  Gebhard  war  die  ganze  Schleifengegend  beider- 
seits lädiert,  ohne  dass  eine  nennenswerte  Empfindungsstörung  be- 
obachtet werden  konnte;  hier  handelte  es  sich  allerdings  um  einen 
Tumor.  Auch  in  anderen  FäUen,  in  denen  die  Schleife  offenbar  nur 
partiell  lädiert  war  (Bass;  Henschen,  Fall  9;  Etter  etc.),  wurde  die 
Sensibilität  ebenfalls  als  ziemlich  normal  angegeben.  Wahrscheinlich 
handelte  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  um  eine  Ausnutzung  von 
Supplementären  sensiblen  Bahnen,  um  Restitutionsvorgänge,  die,  wie 
wir  gesehen  haben,  gerade  hier  leicht  eintreten  können,  u.  dgl. 

Was  den  isolierten  Ausfall  bestimmter  Gefühlsqualitäten  an- 
betriffl;,  so  ist  die  local- anatomische  Bedingung  für  das  Entstehen 
solcher,  wie  bereits  angedeutet,  noch  räthselhaft.  Sicher  ist,  dass 
solche  dissociierte  Störungen  der  Sensibilität  nach  Läsionen  in  allen 
Haupttheilen  des  Centralnervensystems,  d.  h.  sowohl  des 
Gehirns  als  des  Rückenmarks  vorkommen  können.  Bei  Eücken- 
marksläsionen  kommt  Ausfall  der  Schmerz-  und  Temperaturempfin- 
dung bei  Intactheit  des  Druck-  und  Ortssinns  vor  (bei  Syringomyelie); 
isolierte  Aufhebung  des  Drucksinnes  wurde  bei  der  Tabes  öfters 
beobachtet.  Charakteristisch  für  eine  Rückenmarksläsion  ist  aber 
<üe  Sonderung  der  für  die  Sensibilität  abgestumpften  Gebiete  nach 
Nervenbezirken.  Bei  Erkrankungen  der  Empfindungsbahnen  im 
verlängerten  Mark  und  in  der  Brücke  (d.  h.  innerhalb  des  zweiten 
Neurons)  trägt  die  Empfindungsstörung  bereits  halbseitigen  Cha- 
rakter, wad    bei  Eückenmarksläsionen*)   nicht   der  Fall   ist.     Auch 

• 

ini  verlängerten  Mark  kann  Hemianästhesie  bei  Intactheit  z.  B.  des 
Muskelsinns  oder  Ataxie**)  ohne  gröbere  Störung  der  Hautempfindung 
vorkommen  (Senator,  B>einhold,  Goldscheider,  Eisenlohr).  Weitaus  in 
<Jer  Mehrzahl  der  Fälle  sind  aber  alle  Gefühlsqualitäten  imd  zwar 
^complet  gestört.  Am  leichtesten  scheinen  sogenannte  dissociierte 
Störungen  der  Sensibilität  bei  Grosshimläsionen  aufzutreten;  vor 
^lem  sieht  man  da,  dass  der  „stereognostische  Sinn"***)  für  sich  ge- 

*)  Bei  halbseitiger  Eückenmarksdurchtrennung  kommt  es  bekanntlich  zu 
**®r  sogenannten  Brown -Sequard'schen  Lähmung. 
**)  Oder  Störung  des  Lagegefühls. 

***)  Die  Componenten  des  stereognostischen  Sinnes  (vgl.  pag.  361),  Muskel- 
*Dii,  Drucksinn,  Ortssinn  etc.  können  ziemlich  normal  und  der  Patient  dennoch 
*W88er«<tande  sein,  die  ihm  vorgelegten  Objecto  zu  „ertasten",  weil  in  der  associa- 
^*ven  geistigen  Thätigkeit  Lücken  sich  vorfinden.  Umgekehrt  ist  es,  wie  schon 
A-  Hoffmann  hervorgehoben  hat,  auffallend,  wie  Patienten  mit  peripher  oder 
spinal  geschädigter  Sensibilität  trotz  beträchtlicher  Abstumpfung  des  Tast-  und 
*ach  Drucksinnes  noch  sicher  die  Objecte  durch  Tasten  erkennen  können. 

24* 
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stört  wird.    Hiehergehörende  Beobachtungen  liegen  allerdings,  abei- 
anch  nur  vereinzelt  vor.  Ob  solche  isolierte  Erkrankungen  besonderer 
GefuhlsquaUtäten  zurückzuführen  sind  auf  isoHerte  Erkrankung  voa 
jenen  Qualitäten  zugewiesenen  besonderen  Bahnen,   ist  noch  nicht 
festgestellt,  erscheint  mir  aber,  da  solche  besondere  Bahnen  anatomiscii 
noch  nicht   nachgewiesen  sind,   aus  allgemeinen  Gründen  ziemlich 
zweifelhaft.    Jedenfalls   könnte   es   sich   da  nur  um   die    Annahme 
eines  getrennten  Verlaufs   der  Bahnen  fiir  den  Muskelsinn  und  ftr 
die  Hautsensibilität  handeln.    Solche  Störungen  lassen  sich  übrigens    i 
auch  ohne  solche  Annahmen  erklären  (cfr.  physiologische  Einleitung). 

lY.  Die  Mnskelatrophie  bei  cerebralen  Hemiplegien. 

Halbseitige  Muskelatrophien  kommen  in  Verbindung  mit  Wachs- 
thumshemmungen  der  Knochen  imd  der  Gelenke  bei  jungen  In- 
dividuen, die  in  den  ersten  Lebensjahren  von  Hemiplegie  befallen 
wurden,  häufig  vor;  es  handelt  sich  da  um  sogenannte  Hemi- 
atrophien,  die  in  der  Hauptsache  auf  Wachsthumsstörungen  auch  , 
infolge  von  ungenügender  functionellen  Inanspruchnahme  der  Glieder 
beruhen.     Sie  sind  ihrem  Wesen  nach  noch  nicht  völlig  aufgeklart 

Mit  diesen  Hemiatrophien  sind  nicht  zu  verwechseln  halbseitige 
Muskelatrophien,  die  bei  Erwachsenen  nach  Grosshimläsionen  im 
Gefolge    von    Hemiplegie    in    verhältnismässig    kurzer    Zeit  sich 
einstellen.     Dass   gelegentlich   ziemlich   beträchtliche   und   auf  alle     j 
Stammesmuskeln    der    gelähmten    Körperhälfte    sich    ausdehnende    ; 
Muskelatrophien  bei  erwachsenen  Hemiplegikem  auftreten  können, 
war    schon    älteren    Autoren,    wie    Todd,    Leubuscher    u.   a.,  be- 
kannt; genauer  studiert  wurde  aber  diese  Störung  erst  von  Charcot 
und  seinen  Schülern  Pitres  imd  Brissaud,  welche  auf  Grund  eines 
reichen    pathologisch- anatomisch    geprüften    Beobachtungsmateriak 
den  ersten  Versuch  imtemahmen,  diese  Erscheinungen  zu  erklären. 
Die  genannten  Autoren  nehmen  an,  dass  in  den  Fällen,  in  welchen 
die  Muskeln  auf  der  gelähmten  Seite  zu  einer  raschen  allgemeinen    j 
Atrophie   kamen,   die   secundäre   Degeneration   der  Pyramidenbahn    ; 
(welch  letztere  ja  bei  allen  cerebralen  Hemiplegien  mitergriffen  sei) 
auf  das  Vorderhorn  des   Rückenmarks  übergegriffen  und  so  durch 
Beeinträchtigung    der    Vorderhornzellen    imd    ihrer    Wurzeln  jcß®    ' 
atrophischen  Veränderungen  in  den  Muskeln  der  Extremitäten  he^ 
vorgerufen  habe. 

Seitdem  aber  zuerst  Senator  im  Jahre  1879  und  nach  ihift 
Patella,  Baginsky  u.  a.  gezeigt  hatten,  dass  Muskelatrophie  ^ 
hemiplegischen  Gliedern  auch  bei  Intactheit  der  Vorderhörner 
vorkommen   könne,  war  die  Charcot'sche  Theorie  nicht  mehr  auf- 
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echtzuerhalten,  und  es  musste  nach  einer  anderen  Erklärung  für 
ene  auffallende  Erscheinung  gesucht  werden.  Bevor  wir  auf  die  ver- 
«hiedenen  Möglichkeiten,  die  bei  der  Pathogenese  der  cerebralen 
SInskelatrophie  in  Frage  kommen,  näher  eintreten,  sei  hier  eine 
{iirze  Zusammenfassung  unserer  Kenntnisse  über  das  Vorkommen 
ier  cerebralen  Muskelatrophie  und  über  ihre  pathologisch- ana- 
.omischen  Bedingungen  vorausgeschickt. 

Obwohl  die  hier  in  Frage  stehenden  Störungen  auch  nach 
Beinen  Beobachtungen  nicht  so  selten  vorkommen,  ist  die  über 
liesen  Gegenstand  vorliegende  Literatur  eine  verhältnismässig  kleine; 
konnte  doch  Quincke,  dem  wir  eine  Reihe  von  hiehergehörenden 
Beobachtungen  verdanken  (7  Fälle),  in  seiner  Zusammenstellung 
«'om  Jahre  1 893  im  ganzen  nur  über  33  Fälle  berichten.  Seitdem 
sind  allerdings  noch  mehrere  Beobachtungen  hinzugekommen.  Aus 
lieser  kleinen  Casuistik  ergibt  sich,  dass  die  cerebrale  Muskelatrophie 
gewöhnlich  schon  kurze  Zeit  (d.  h.  circa  1 — 2  Monate)  nach  dem 
apoplektischen  Anfall  sich  zu  entwickeln  pflegt,  in  einzelnen  Fällen 
Qoch  früher  (im  Falle  von  Senator  schon  nach  11  Tagen).  Die 
Atrophie  erstreckt  sich  vorwiegend  auf  den  Arm,  meist  aber  sind 
Ann  imd  Bein  gleichzeitig  ergriffen  und  oft  so  beträchtlich,  dass 
die  Differenz  im  Umfang  zwischen  beiden  Seiten  nicht  selten 
«J— 3  Centimeter  zu  Ungunsten  der  gelähmten  Seite  betrifft. 

Die  Muskelatrophie  kann  sowohl  die  schlaffe  als  die  Lähmung 
nüt  Contractur  begleiten;  häufiger  sind  aber  die  Fälle  ohne  spastische 
Erscheinungen.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  nicht 
selten  herabgesetzt;  ja  einzelne  Autoren  wollen  sogar  Andeutungen 
Biner  Entartungsreaction  beobachtet  haben  (Eisenlohr).  Dann  und 
wann  betheiligt  sich  an  der  Atrophie  auch  die  Haut  und  das  Unter- 
tantzellgebe  (Quincke);  8 — 10  Wochen  nach  der  Attaque  erreicht  die 
Muskelatrophie  den  Höhepunkt,  dann  bleibt  sie  stationär;  doch  sind 
aneh  Fälle  geschildert  worden,  in  denen  die  Muskelatrophie  sich 
Mählich  wieder  ganz  verlor.  Sicher  scheint  es  zu  sein,  dass  die 
Intensität  des  Muskelschwundes  ausser  jedem  Verhältnis  zur 
Beeinträchtigung  der  Motilität  steht  (Quincke);  denn  nicht 
selten  trifft  man  beträchtliche  Muskelatrophie  neben  ganz  un- 
Meutender  Motilitätsstörung,  und  noch  häufiger  kommt  der  lun- 
ß^kehrte  Fall  vor.  Verhältnismässig  häufig  ist  dagegen  ein  Zu- 
^'ämmentreffen  von  Sensibilitätsstörung  und  namentlich 
^on  Abnahme  des  Muskelsinnes  mit  der  MuskeLatrophie  zur 
^iobachtung  gekommen.  j  ... 

Die  linke  Körperhälfte  scheint  häufiger  von  der  Atrophie  be- 
allen zu  werden  als  die  rechte.    Unter  18  von  Steiner  zusammen- 
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durch  die  Thätigkeit  des  gesunden  M.  genioglossus  (Wirkung 
Nachvomschiebens  der  Zungenspitze)  bewirkt  wird.  Dagegen 
ausserdem  bei  bestimmtem  Sitze  des  Herdes  (in  der  linken 
dritten  Stimwindung)  Aphasie,  eventuell  auch  Anarthrie  (namentlich 
'bei  Herden  in  F^  und  in  der  diesem  entsprechenden  Partie  des 
Ifiarkkörpers  rechts)  sich  einstellen.  Recht  gering,  doch  nicht  zu 
verkennen  sind  die  Bewegungsstörungen  in  den  Rumpf-,  Brust-  und 
Bauchmuskeln.  Am  Rumpfe  sind  in  der  Regel  der  Trapezius  und 
der  Levator  angul.  scapul.  der  gelähmten  Körperhälfte  etwas  pare- 
tiacli;  es  steht  daher  die  betreffende  Schulter  etwas  tiefer.  Beim 
Atlunen  sind  die  Bewegungen  des  Brustkorbes  auf  der  gelähmten 
jRjörperhälfte  etwas  seichter  als  auf  der  anderen,  was  nach  Nothnagel 
durch  eine  Parese  der  Respirationshilfsmuskeln,  vor  allem  der  Scaleni 
bedingt  ist.  Die  Kau-  und  die  Schlundmuskeln  werden  nur  selten  und 
in  der  Regel  vorübergehend  in  ihrer  Thätigkeit  in  nennenswerter 
^Weise  gestört,*)  und  die  Augenmuskeln  verrathen  höchstens  im  An- 
tKHg  und  nur  relativ  flüchtige  Störungen  in  der  Innervation  der  Seit- 
Wfctswender,  Erscheinungen,  die  später  in  einem  besonderen  Capitel 
(siehe  conjugierte  Seitwärtsablenkung)  zur  Sprache  kommen  werden. 
Weitaus  am  stärksten  geschädigt  ist  bei  der  gewöhnlichen 
Hemiplegie  der  Arm.  Aber  auch  hier  sind  die  einzelnen  Muskel- 
^prappen  sehr  ungleich  betroffen;  kein  Muskel  geht  ganz  frei  aus. 
IMe  Bewegungsfähigkeit  kann  später  zumtheil  wiederkehren,  und 
der  Kranke  lernt  es,  den  Arm  bis  zur  Wagrechten,  mitunter  auch 
daarüber  hinaus,  zu  erheben.  Die  Hand  dagegen  bleibt  bei  Er- 
irechsenen  (vorausgesetzt,  dass  die  Pyramidenbahn  vollständig 
unterbrochen  wurde)  zeitlebens  gelähmt.  Während  so  die  Lähmung 
Itl&eil weise  rückgängig  wird,  bildet  sich  anderseits  eine  krankhafte 
Siaderung  in  Ellenbogen-,  Hand-  und  Fingergelenken  heraus.  Ge- 
JVröhnlich  ist  der  Vorderarm  leicht  gebeugt  gegen  den  Oberarm,  und 
''ll^eichzeitig  proniert.  Die  Hand  steht  meist  in  Beugestellung;  die 
r  sind  ziu*  Faust  eingeschlagen.  Es  kann  als  Regel  gelten, 
bei  unvollständiger  Hemiplegie  die  Extensoren  der  Hand  und 
""die  Supinatoren  des  Vorderarms  stärker  befallen  sind  als  die  Flexoren. 
Aber  auch  ein  Ueberwiegen  der  Flexoren  bei  der  Lähmung  kann 
"vorkommen,  wie  denn  überhaupt  Abweichungen  von  der  eben  aus- 
fgasprochenen  Regel  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören.**) 

•)  Unter  solchen  Umständen  vollzieht  sich  das  Kauen  auf  der  gelähmten 
Sitte  in  ungeschickter  Weise ;  die  Speisen  fallen  in  die  Backentasche  und  werden 
^tnm  derselben  nur  mühsam  herausgeholt.    In  derartigen  Fällen  ist  gewöhnlich 
^gnch  totale  Hemianästhesie  vorhanden. 

c  •♦)  Bei  früh  erworbenen  Hemiplegien  (bei  der  sogenannten  cerebralen  Kinder- 

■        V.  Monakow,  Oehlrapttbologie.  19 
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imrde,  um  nicht  verstandene  Ernährungsstörungen  mit  den  Körper- 
theilen  zu  erklären,  und  immer  wieder  durch  die  strenge  Kritik 
zurückgewiesen  wurde,  so  wird  man  auch  der  neuen  Quincke'schen 
Theorie  keine  andere  Bedeutung  einräumen  als  die  eiues  vorläufigen 
Versaches,  sich  die  Ernährungsstörungen  in  den  Muskeln  unter  Aus- 
schliessung der  gewöhnlichen,  physiologisch  gesicherten  Nerven- 
arten zu  erklären.  Meines  Erachtens  dürften  die  bisher  nach- 
gewiesenen Nervenarten  ausreichen,  um  das  Zustandekommen  der 
cerebralen  Muskelatrophie  befriedigend  zu  erklären,  nur  muss  für 
letztere  nicht  der  Ausfall  einer,  sondern  stets  mehrerer  centralen 
Nervenarten  verantwortlich  gemacht  werden.  Vom  Grosshim  geht 
bekanntlich  ein  mächtiger  Einfluss  auf  die  tieferliegenden  vasomoto- 
rischen Centren  aus.  Auch  betheiligt  sich  jenes  fortgesetzt  an  der 
regulatorischen  Wechselwirkung  zwischen  sensiblen,*)  vasomotori- 
schen und  motorischen  Erregungswellen.  Berücksichtigt  man  dabei 
die  grosse  Bedeutung  einer  ausreichenden  Muskelaction  für  die  Blut- 
circulation  und  den  ganzen  Emährungshaushalt  in  den  Muskeln,  so 
ist  eine  ausgedehnte  Ernährungsstörung  (Atrophie)  in  den  Muskeln 
als  Folge  eines  gleichzeitigen  Ausfalls  (resp.  Eeduction)  von 
sensiblen  Functionen  einerseits  und  von  motorischen  und 
vasomotorischen  Functionen  anderseits  nicht  von  der  Hand 
zn  weisen. 


Die  übrigen  Herderscheinungen,  wie  die  Hemianopsie,  Seelen- 
blindheit, Alexie,  femer  die  aphasischen  Symptome  u.  s.  w.  werden 
in  Zusanmienhang  mit  der  Localisation  des  Gehirns  im  folgenden 
Hauptabschnitt  besprochen  werden. 

*)  Doirch  ernstere  Störung  der  sensiblen  Functionen  dürften  die  motorischen 
wohl  stets  geschädigt  werden ;  die  Folge  hievon  wäre  ein  verminderter  Gebrauch 
der  betreffenden  Muskeln. 


II.  Localisation  im  Gehirn. 


A.  Grosshirn. 

aj  Motorische  Region  (Oentralwindungen,  Lobul.  para- 
centralis,  Fuss  der  dritten  Stirnwindiing). 

1.  Allgemeines. 

Seitdem  zuerst  durch  Hitzig  die  Aufmerksamkeit  darauf  ge- 
lenkt worden  war,  dass  Läsionen  der  Oentralwindungen  beim  Men- 
schen in  noch  ausgesprochenerer  Weise,  als  dies  bei  Thieren  mit 
Defect  der  motorischen  Region  der  Fall  ist,  halbseitige  Bewegungs- 
störungen (gekreuzte  Hemiplegie)  zur  Folge  haben,  und  andere 
Forscher  (Charcot,  Pitres,  Nothnagel,  Bernhardt  u.  v.  a.)  dies 
durch  weitere  Beobachtungen  erhärtet  hatten,  wurde  die  Frage 
nach  der  feineren  Organisation  der  motorischen  Zone  von  den 
Neuropathologen  mit  stets  wachsendem  Interesse  weiterverfolgt,  nn^ 
rückt  ihrer  Lösung  allmählich  immer  näher.  Ein  gewaltiges  patho- 
logisches Beobachtungsmaterial,  allerdings  nach  sehr  verschiedenen 
Gesichtspunkten  imd  bis  jetzt  meist  nur  makroskopisch  studiert, 
hat  sich  über  diese  Frage  im  Verlauf  der  letzten  fünfimdzwanzig 
Jahre  angesammelt  und  findet  sich  zerstreut  in  den  medicinischen 
Zeitschriften  aller  Länder  niedergelegt.  Jeder  aber,  der  sich  der 
Mühe  unterzieht,  jenes  Beobachtimgsmaterial  genauer  zu  prüfen, 
wird  sich  der  Ueberzeugung  nicht  verschliessen  können,  dass  & 
wenige  Thatsachen  in  der  Himpathologie  gibt,  die  durch  überein- 
stimmende und  exacte  Beobachtungen  so  sicher  verbürgt  sind  wie  difi, 
dass  ausgedehnte  Läsionen  in  den  Oentralwindungen  von 
motorischen  halbseitigen  Störungen  gefolgt  sein  müssen.*) 

*)  Da  und  dort  kommen  indessen  immer  noch  einzelne  Beobacfatang^  ^ 
Publication,  in  weichen  kleinere  oberflächliche  und  umschriebene  LäsiooflD In dtf 
Centralwindimgen  scheinbar  S3anptomlos  verlaufen.  So  konnte  Henachen  in  9b00 
Falle  von  Erweichung  nahezu  des  ganzen  unteren  Drittels  der  linkao  hintV 
Centralwindung  (Fall  Kydell)  trotz  sorgfältiger  Prüfung  in  der  rechten  Kft|^ 
hälfte  weder  Sensibilitäts-  noch  Motilitätsstörung  nachweiseii.  WehxaoMD^ 
hatten  sich  hier  die  Störungen  allmählich  zurückgebüdet  (t||^  unter  Bestfintf^ 
oder,  was  noch  näher  liegt,  sie  haben  sich  später^  d.  h.  nadi  geedhoheni«  Arf* 
Zeichnungen,  allmählich  entwickelt 


J 


292  I.  Allgemeine  Einleitung  in  die  Gehimpatholpgie. 

hirn  und  Rückenmark  als  die  Pyramidenbahn  nacligewiesene:- 
massen  nicht  gibt,  so  wird  die  ^.motorische  Willensbahn*  meist  niit 
dieser  und  den  corticalen  Faserantheilen  fiir  Gesicht,  Zunge  und 
Kehlkopf,  die  sie  bis  zur  Brücke,  resp.  bis  zur  oberen  Med.  o'r»l 
begleiten,  identiiiciert.  In  Wirklichkeit  dürfte  aber  die  -Bahn  für 
die  willkürlichen  Bewegungen"  durch  jene  Fasermassen  nicht  »•:• 
schöpft  sein,  und  wäre  da  gewiss  noch  eine  Reihe  von  complicier'^i 
nervösen  Verkettungen,  die  vielleicht  nicht  alle  „bahnartig**  angeord- 
net sind,   zu  berücksichtigen  (Näheres  hierüber   siehe  weiter  onteL, 

Eine  Zerstörung  eines  Pyramidenquerschnittes  von  der  imtera 
Ponsgegend  an  ruft  selbstverständlich  nur  Hemiplegie  in  der  Zunge, 
im  Arm  und  im  Bein  hervor;  das  Gesicht  bleibt  frei  oder  kann  arf 
der  gekreuzten  Seite  gelähmt  sein  (cfr.  alternierende  Lähmungi. 

Die  zu  einer  rechtsseitigen  Hemiplegie  fahrende  Lasion  k: 
ihren  Sitz  fast  ausnahmslos  in  der  linken  Hirnhälfte  und  umgekebi. 
was  ohne  Zweifel  durch  das  Vorhandensein  der  Pyramidenki'euzaEg 
bedingt  ist.     Es  finden  sich  zwar  in  der  Literatur,    und  namentlick 
in  der  älteren,   manche  Fälle  verzeichnet,  in    denen   der  Herd  »cf 
derselben   Seite    wie    die   Hemiplegie    gefunden    wurde,  und  » 
werden    diese  Fälle  gegen   das  Bestehen   eines    gesetzmässigen  ge- 
kreuzten Zusammenhanges  zwischen  der  rechten  Q-rosshim-  und  <te 
linken   Körperhälfte    und    umgekehrt    angeführt.     In    neuerer  Zth 
werden  aber  solche  Befunde  immer  seltener,  was  wohl  darauf  rurüot 
zuführen   ist,    dass    man   jetzt   auch  weniger  in   die  Augen  fallettfc 
Hirnveränderungen    leichter    erkennt    und    bei    Sectionen    eher  aü 
solche  fahndet.     Aber  wenn   man   auch  die  meisten  der  älteren  B* 
obachtungen,  die  jenem  Gesetz  der  gekreuzten  Bahnen  widersprecha 
als  klinisch  und  anatomisch  ungenügend  beobachtete  zurückweist  *> 
bleibt  doch  noch  eine  kleine  Anzahl  sorgfaltig   beschriebener  Fäl> 
übrig,    in  denen  der  ungewohnte  anatomische  Befund  zu  ausdrück- 
lich hervorgehoben  wurde,  und  die  man  nicht  so  ohneweiters  beiseii-f 
schieben  kann.  Wie  lässt  sich  da  der  Widerspruch  mit  der  täglick«^ 
Erfahrung  lüsenV  Die  gewöhnliche  Erklärung,  dass  ausser  dem  gleici- 
seitigen,    makroskopisch   auffallenden,    aber   für    die   Hemiplegie  ä 
Wirklichkeit    gleichgiltigen    Herde    noch   ein    zweiter   auf  der  gi^ 
kreuzten  Seite  vorhanden  war  und  wegen  zu  geringer  Grosse ükr- 
sehen  wurde,  reicht  jedenfalls  nicht  für  alle  Fälle  aus.  Zutreffe»!^ 
dürfte  für  die  meisten  derartigen  Beobachtungen  die  Annahme  «iL 
dass  bei  ihnen  die  Pyraniidenkreuzung  gefehlt  hat,  oder  dass  sie  fc 
eme   gekreuzte  Bewegungsstörung   ungünstig    angelegt   war  iVani- 
bilitüt  der  Pyramidenkreuzung  nach  Flechsig).  Dass  diesen  letztens 
Momenten  eine  hervorragende  Rolle   bei  dem  Zustandekommen  i^ 
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mittleren  Drittheil  ganz  in  der  Nähe  der  Präcentralfurche  reizt«,  so 
zeigt  sich  je  nach  Feinheit  der  Reizstelle  bald  Extension  der  Hand 
in  der  Mittelebene,  bald  nach  der  Ulnarseite  hin,  wobei  auch  die 
Finger  mitgestreckt  wurden.  Gieng  er  mit  der  Elektrode  weiter 
aufwärts,  so  konnte  Beugung  und  Streckung  im  Ellenbogen  und  Al>- 
duction  in  der  Schulter  hervorgerufen  werden,  während  Eeizung 
unterhalb  der  erstgenannten  Stelle  eine  Bewegung  in  der  Gesicht5- 
hälfte  hervorrief. 

Mills  reizte  in  einem  Falle  die  Gegend  des  Operculums  und 
konnte  von  dieser  Region  aus  vier  distincte  Reactionen  erzielen: 

1.  Conjugierte  Deviation  nach  der  entgegengesetzten  Seite  bei 
Reizung  der  vordersten  Partie. 

2.  Beim  Anlegen  der  Elektrode  etwas  weiter  nach  unten  Verziehen 
des  Mundes  nach  aussen  und  oben. 

3.  Etwa  einen  halben  Zoll  über  dem  soeben  genannten  Rinden- 
centrum  zeigte  sich  Extension  des  Handgelenkes  und  der  Finger 
(also  ähnlich  wie  Keen),  imd 

4.  nach  Reizung  der  hinter  und  über  letzterer  Stelle  gelegenen 
Felder  erfolgte  Flexion  der  Finger  und  des  Handgelenkes. 

Aehnliche  Mittheilungen  wurden  von  Lloyd  und  Deaver. 
Bartholow,  Sciamanna,  femer  von  Nancrede  und  namentheh  von 
Horsley  gemacht. 

Die  secundären  Degenerationen  wurden  bisher  zur  Feststellung 
der  feineren  Begrenzung  der  motorischen  Zone  beim  Menschen  noch 
zu  wenig  ausgenützt. 

Die  für  die  Umsetzung  der  Willensimpulse  in  Bewegungen  so 
wichtige  Rindenzone  ist  beim  Menschen  ebenso  wie  die  später  zu 
besprechende  Sehsphäre  bis  jetzt  nur  in  groben  Umrissen  bekannt 
Die  Schwierigkeit  einer  feineren  anatomischen  Abgrenssung  liegt 
hier  in  der  complicierten  Anordnung  und  Gruppierung  der  för  die 
Innervation  der  Bewegungen  bestimmten  Neuronencomplex6f  sowie 
darin,  dass  die  in  Frage  stehende  Rindengegend  histologisch  von 
anderen  Rindentheilen  keine  sehr  ausgesprochenen  Unterschiede 
verräth. 

Was  die  Abgrenzung  nach  den  bisherigen  pathologisch-an^* 
tomischen  Erfahnmgen  bei  kleinen  Rindendefecten  anbetiifit,  90 
liegen  eigentlich  fast  nur  makroskopisch  studierte  Fftlle  vor.  D> 
aber  makroskopisch  ziemlich  scharf  begrenzte  imd  vorwiegend  aof 
die  Rinde  beschränkte  Herde  in  allen  Theilen  der  Himobefflidi^ 
bei  näherer  mikroskopischer  Prüfung  gewöhnlioh  als  sehr  ao^gedAhst^ 
und  in  die  Tiefe  dringende  Grosshimzerstönmgeii  siok  lioraiMtalktft 
denen  Unterbrechungen  von  recht  versohiedenoii  Vtmtaaaumtk  ^ 


Fig.  56. 
lematiacher  Querschnitt  durch  die  Orosshirnrinde  (vordere  Centralwindung) 
,  MenscheD,  zumtheil  nach  Ramon  y  Cajal.  I.  Schiclit:  a  fusiforme  Zelle  von 
mon  y  Caj&L  ai  Achsenc^liiider  derselben,  b  dreieckiß^e  Zelle  von  Ramon  y 
al.  c  polygonale  Zelle.  Cj  Achsency linder  derselben.  II.  Schicht:  d  kleine 
mnideozelle.  di  Acfasent^linder  derselben,  e  Uarinotti'sche  Zelle,  ti  Achsen- 
inder derselben.  HE.  Schicht:  f  Riesenpyramidenzelle,  fi  Achseacyl Inder  der- 
len.  g  Golgi'sche  Zelle.  .91  Achseocylinder  derselben.  A' Körner.  IV.  Schicht: 
Urlnotti'sche  Zelle,  g  polygonale  Zelle  (Golgi'sche  Zelle),  h  polymorphe  Zelle 
mit  absteig«nd  sich  gabelndem  Ächsencylinder  (hi). 
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Granglienzellencomplexen  zugrunde  liegen,  so  ist  einzig  anf  Gnind 
des  bis  jetzt  publieierten  pathologisch-anatomischen  Materials  (Herde) 
eine  ganz  exacte  Wiedergabe  der  feineren  Anordnung  und  Be- 
grenzung der  motorischen  Zone  noch  nicht  möglich. 

Wie  ist  denn  aber  nun  nach  dem  heutigen  St&nd  der  Loc&llsadonsfhga 
die  motorische  Begion  beim  Menschen  organisiert,  und  nach  welchen  Gasidiia- 
punkten  kann  man  sie  fein  begrenzen?  Mit  motorischer  Begion  bei  Thiena 
(Hunden,  Äffen)  hatten  wir  (siehe  physiologische  Einleitung)  ein  Rindeugebitt 
bezeichnet,  in  dessen  Bereich  mit  schwachen  faradischen  Strömen  noch  ieolinu 
und  geordnete  Bewegungen  in  einzelnen  Muskelgruppen  der  Extremitttten  iu)d  dm 
Gesichts  sich  erzielen  lassen ,  femer  ein  Gebiet,  dessen  Zerstörung  gerade  bis- 
reichend ist,  um  eine  maximal  überhaupt  zu  erreichende  Bewegungsatucie  'bei 
Affen  Hemiplegie)  hervorzurufen.  Da  nun  erfahrungsgemäss  bei  Thieren  eitw 
corticftle  Erregung  isolierter  Muskelgruppen  nur  durch  die  Pyranüdenbahu  ver- 
mittelt werden  kann,  so  lässt  sich  die  motorische  R^Ion  anatomisch  auch  als 
ürsprungsgebiet  der  Pyramidenbahn,  sowie  der  directen,  anatomisch  allerdings 
noch  genauer  zu  eruierenden  corticalen  Verbindungen  mit  den  motorischen  Hirn- 
nerven  (Trigeminus,  Facialis,  Hypagloasus,  Vagus  etc.)  definieren  (Verbreitunp- 
gebiet  der  speciell  den  Pyramiden-  und  jenen  zuletzt  angedeuteten  Fasern  zum 
Ursprung  dienenden  Kiesenpyramidenzellen).  Die  motorische  Zone  wäre  fonier 
als  dasjenige  Cortexgebiet  zu  bezeichnen,  dessen  Lasion  noch  durch  eine  necundi» 
Degeneration  dieser  soeben  genannten  Bahnen  und  vor  allem  der  Pyramide  zum 
Ausdruck  kommt.  Das  Bindengebiet,  von  welchem  aus  associlerte  Augen-  iioi 
auch  Ohrenbewegungen  durch  Beizung  hervorgerufen  werden  können,  ist  nicht 
zur  eigentlichen  motorischen  Zone  zu  zählen.  Die  Bolle  der  Seiisibilitfit,  die  in 
der  sogenannten  motorischen  Zone  ebenfalls  veri;reten  ist,  lassen  wir  vorliufig 
ausser  Berücksichtigung. 

Nach  den  soeben  entwickelten  Gesichtspunkten  lässt  sich  nun  beim  Menscbfn 
eine  exacte  Localisation  der  motorischen  Zone  heute  noch  nicht  vomebmeD.  w«l 
hier  unsere  Erfahrungen  Über  die  erregbaren  Focl  nur  recht  spärliche  sind,  ad 
weil  erschöpfende  mikroskopische  Untersuchungen  über  den  wirklichen  UmAif 
von  Herden  in  Fällen,  die  ztir  Bestimmung  der  Localisation  in  der  motoriscb« 
Binde  als  Grundlage  gedient  haben,  in  nur  ganz  geringer  Aneohl  voigenosuHi 
wurden.  In  dieser  Beziehung  sind  eben  noch  sehr  grosse  LUcken  ansnifDUn- 
Und  so  sind  wir  mit  Bllcksiciit  auf  die  feinere  Anordnung  der  Focl  lote 
motorischen  Begion  des  Menschen  zumtheil  immer  noch  »of  die  allatdlip 
ziemlich  reichen  Erfnbmni^n  sn  höh^r^n  ■Sftup'rf!  (vf?r  allem  AffMi>  miu,  '  '■■ 
Eriahrungan,  die  wir  iiiiraeiitlii:)i  liiwif!;,  Miiiik.  Beevor  luid  Hoislcy  veniiüko 
Den  bisherigen  elektrischen  Beiz  versuchen  an  der  msnschlidien  Rin>le  imd  ^ 
Beobachtungen  über  mechanische  Wirkung  von  Knochenspllttercheu  etc.  i»  * 
dessen  zu  entnehmen,  dass  ein  princlpieller  Unterschied  zwischen  den  VoUH- 
nissen  beim  Aflen  und  Menschen  nicht  besteht;  es  liegt  daher  voriAuäg  b>> 
Gnind  vor,  beim  Mengchen  andeie  Einrichtungen  nis  z.  B.  ttejni  Affen  anxuHli'''''- 

Das  auf  Grund  von  pathologischen  Bwibachtungen  8chein«ti«li 
als  mutorische  Zone  grob  abgegrenzte  ßindeugebJet  iun£ust  (W 
iiilem  die  Binde  des  Suicus  Rolandi  und  der  beiden  C*Dtr»^ 
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lische  Höhlenbildungen,  Sklerose  etc.  und  endlich  aucli  toxische  Ei- 
flüsse  (Urämie)  pflegen  nicht  selten  Ursache  von  Hemiplegie  zu  sein. 
Durchaus  nicht  so  vereinzelt  stehen  auch  jene  unklaren  Fälle  da,  b« 
denen  wenige  Tage  vor  dem  Tode  im  Anschluss  an  eine  apoplektische 
Attaque  eine  complete  Hemipleglie  auftritt  und  gleichivohl  die  Secti/o 
ein  völlig  negatives  Ergebnis  liefert.  Sicher  ist,  dass  schwerste  Heni 
plegien  ohne  die  geringsten  makroskopisch  sichtbaren  Veränderung^ 
im  Centralnervensystem  bestehen  können.*)  Meist  handelt  es  sicL 
da  wohl  um  toxische  Wirkungen,  wobei  das  Moment  der  Affiniiii 
der  Gifte  zu  besonderen  Centren  eine  wichtige  Holle  spielen  düific: 
doch  wird  mit  dieser  Annahme  die  einseitige  Erkrankung  nioht 
erklärt.  Die  alten  Autoren  bezeichneten  diese  Formen  als  Apopleiii 
serosa  und  ftihrten  sie  auf  acut  einsetzende  circulatorische  Störungea 
(einseitiger  Gefässkrampf  ?)  zurück. 


Schon  weiter  oben  wurde  die  für  Hemiplegie  späteren  Stadium« 
charakteristische  Thatsache  hervorgehoben,  dass  an  ihrem  Zustande- 
kommen die  verschiedenen  Muskelgruppen,  resp.  Körpertheile  der 
ergriffenen  Seite  in  sehr  migleicher  Weise  sich  betheiligen.  Die 
Kau-,  Schlund-  und  Respirationsmuskeln  werden,  um  es  zu  wieder- 
holen, nur  leicht  gestört,  während  die  Muskeln  des  Gresichts  und  der 
unteren  Extrtimität  ziemlich  beträchtliche  und  diejenigen  der  oberen 
Extremität  hochgradige  Einschränkung  ihrer  "willkürlichen  Erreg- 
barkeit —  und  alle  innerhalb  ihrer  Gruppen  wieder  in  selir  varüerttr 
Weise  —  zeigen.  Diesem  Zustand  geht  die  auffallende,  bereits  frühe: 
herv^oi'gehobone  Erscheinimg  voraus,  dass  von  den  ursprünglich  d.  k. 
sofort  nach  der  die  Hemiplegie  erzeugenden  Attaque)  gleichmässig 
gelähmten  Muskeln  der  Extremitäten  alle  diejenigen,  die  einer  par- 
tiellen Wiederherstellung  zugänglich  sind,  sich  in  einer  offenbar 
durch  ihre  physiologische  Bedeutung  bestimmten  Beihen- 
folge  erholen,  während  der  Rest  dauernd  gelähmt  bleibt.  In  der 
Regel  bringt  man  dieses  ungleiche  Verhalten  der  verschiedenen 
Muskelgruppen   in  Verbindung   mit  der  Art  und  Weise   ihrer  Vor- 


*;  Kürzlich  hat  E.  Jacobson  38  Fälle  dieser  Art,  darunter  G  von  ihm  selas 
beobaclitete.  zusammengestellt.  Fast  alle  wurden  nur  makroskopisch  studiert,  t 
13  dieser  Fälle  war  Urämie  vorhanden.  In  einem  von  mir  beobachteten  Fa^r 
von  mehrwöchentlicher  schlaffen,  rechtsseitigen  Hemiplegie  mit  stärkerer  BetiÄi- 
ligung  des  Beins  Hess  sich  bei  der  Section  die  Ursache  der  Hemiplegie  nicht  at:'- 
iinden ;  dagegen  zeigte  sich  bei  der  mikroskopischen  Durchmusterung  der  Schüin* 
Serie  durch  das  verlängerte  ^lark,  dass  in  der  medialen  Partie  der  linken  ?}t*- 
mido  eine  ziemlich  frische  umschriebene  arterio-sklerotische  Erweichung  vorluiEJt* 
war,  die  bei  der  Section  der  makroskopischen  Besichtigung  völlig  eutgien^;. 
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plegie  stets  (vgl.  auch  Gowers  u.  a.),  auch  im  linken  Bein  naL 
mehr  aher  umgekehrt)  eine  deutliche  Kraftvenninderung  (bisweiki 
bis  auf  50%)  und  auch  eine  nicht  zu  verkennende  Rigidität  levtc- 
tuell  sogar  mit  Fusszittern  verbunden)  nachzuweisen.  Im  linken  Am 
dagegen  wäre  nach  dieser  Theorie  mit  Rücksieht  auf  die  lediglich 
unilaterale,  in  der  rechten,  d.  h.  gesunden  Hemisphäre  erfolgend« 
Repräsentation  eine  nennenswerte  Bewegungsstörung  nicht  zu  cit 
statieren.  Und  auch  dies  würde  sich  mit  der  ge'wöhnlichen  Beoba^i- 
tung  ziemlich  gut  decken.  Der  Arm  auf  der  nicht  hemiplegisches 
Seite  bleibt  (abgesehen  vielleicht  von  einer  ganz  unbedeutenden  Er 
duction  der  groben  Kraft)  nahezu  vollkommen  frei.*) 

Um  indessen  das  Verhalten  des  Rumpfes  und  des  Bauches.  t<^ 
allem  aber  der  Kau-  und  der  Respirationsmuskeln  bei  alten  Heii- 
plegikern  klarzulegen,  reicht  die  Broatbent'sche  Theorie  der  im- 
gleichen  Vertretung  in  den  beiden  Hemisphären  nicht  aus,  selbst  wr-iE 
man  sehr  mannigfaltige  imd  nach  verschiedenen  Grundsätzen  ü- 
geordnete  Rindenvertretungen  supponiert. 

Allerdings  werden  einzelne  dieser  Muskelgruppen  iz.  B.  dif 
Athem-  und  Bauchmuskeln)  auch  bei  einseitiger  Hemiplegie  deoi- 
lieh  nachweisbar,  aber  nur  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegende: 
Seite  beeinträchtigt;**)  doch  sieht  man  die  grobe  Kau-,  Schluck- uai 
Athemmechanik  selbst  bei  doppelseitigen  Hemiplegien***)  nur  vcj- 
übergehend  und  unmittelbar  im  Anschluss  an  die  Apoplexie  eras:- 
lieh  gefährdet,  jedenfalls  aber  nie  ganz  aufgehoben "f")  (in  der  Btfgfc 
sind  jene  nur  partiell  gestört;  Schwierigkeit,  flüssige  Nahnuig  n 
schlucken;  ungeschicktes,  langsames  Kauen  u.   dgl.). 

Dieses  Verhalten  lässt  sich  befriedigend  nur  so  erklären,  däs 
man  jene  Muskelgruppen  hinsichtlich  ihrer  Hauptinnervation  nici^ 
dem  Grossliirn,  sondern  in  tieferen  Himtheilen  liegenden  und  grösstea- 
theils  automatisch  wirkenden  Neuronencomplexen  imterordn« 
und  iluien  nur  eine  bedingte  und  keineswegs  auf  wenige  innerh&it 
eines  scharf  begrenzten  Feldes  liegende  Foci  beschränkte  Verbindung 
mit  dem  Grosshirn  einräumt.  Mit  anderen  Worten,  wenn  man  j^* 
zusammengesetzte  Muskelbewegung  im  Körper  sieh  stets  unter  fe 
Zusammenwirken     mehrerer     nervösen     Componenten   vr:- 

*)  Sclnviericrei-  ist  allerdings  bei  der  AnDahme  einer  ausschliessli«'h  ?" 
kreuzten  Vertretung  die  partielle  Erholung  des  gelähmten  Arms  bei  toac 
Pyraniidenunterbrechung  zu  erklären. 

*'*)  Von  manchen  Autoren  wird  dies  in  Abrede  gestellt. 
***,)  Z.  B.  bei  der  Idiotie  mit  doppelseitigen  ausgedehnten  Höhlenbi]d-.i2r- 
im  Grosshirn  und  Delect  beider  Pyramiden. 
t;  Voll.ständii^es  Coma  abgerechnet. 
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Ganglienzellencomplexen  zugrunde  liegen,  so  ist  einzig  auf  Grund 
des  bis  jetzt  publicierten  pathologisch-anatomischen  Materials  (Herde) 
eine  ganz  exacte  Wiedergabe  der  feineren  Anordnung  und  Rv 
grenzung  der  motorischen  Zone  noch  nicht  möglich. 

Wie  ist  denn  aber  nun  nach  dem  heutigen  Stand  der  Localisationsfrage 
die  motorisclie  Hegion  beim  Menschen  organisiert,  und  nach  welchen  Gesichte 
punkten  kann  man  sie  fein  begrenzen?  Mit  motorischer  Kegion  bei  Thiem 
(Hunden,  Affen)  hatten  wir  (siehe  physiologische  Einleitung)  ein  RindengelN«! 
bezeichnet,  in  dessen  Bereich  mit  schwachen  faradisclien  Strömen  noch  isoliert« 
und  geordnete  Bewegungen  in  einzelnen  Muskelgruppen  der  Extremitäten  und  d« 
Gresichts  sich  erzielen  fassen ,  femer  ein  Gebiet,  dessen  Zerstörung  gerade  hin- 
reichend ist,  um  eine  maximal  überhaupt  zu  erreichende  Beweguugsat&xie  bei 
Affen  Hemiplegie)  hervorzurufen.  Da  nun  erfahrungsgemäss  bei  Thiereu  eine 
corticale  Erregung  isolierter  Muskelgruppen  nur  durch  die  Pyramideubahu  ver- 
mittelt werden  kann,  so  lässt  sich  die  motorische  Region  anatomisch  auch  als 
ürsprungsgebiet  der  Pyramidenbahn,  sowie  der  directen,  anatomiscli  allenÜri^ 
noch  genauer  zu  eruierenden  corticalen  Verbindungen  mit  den  motorischen  Hirn- 
nerven  (Trigeminus,  Facialis,  Hypoglossus,  Vagus  etc.)  definieren  (Verbreitungs- 
gebiet der  speciell  den  Pyramiden-  und  jenen  zuletzt  angedeuteten  Fasern  zum 
Urspining  dienenden  Riesenpyramidenzellen).  Die  motorische  Zone  wäre  ferwr 
als  dasjenige  Cortexgebiet  zu  bezeichnen,  dessen  Läsion  noch  durch  eine  secundäre 
Degeneration  dieser  soeben  genannten  Bahnen  und  vor  allem  der  P}n*amid6  zum 
Ausdruck  kommt.  Das  Rindengebiet,  von  welchem  aus  associierte  Augeu-  uuii 
auch  Ohrenbewegungen  durch  Reizung  hervorgerufen  werden  können,  ist  ni«'lit 
zur  eigentlichen  motorischen  Zone  zu  zählen.  Die  Rolle  der  Sensibilitüt,  die  in 
der  sogenannten  motorischen  Zone  ebenfalls  vertreten  ist,  lassen  wir  vorläu% 
ausser  Berücksichtigung. 

Nach  den  soeben  entwickelten  Gesichtspunkten  lässt  sich  nun  beim  Menschen 
eine  exacte  Localisation  der  motorischen  Zone  heute  noch  nicht  vomehmenf  weil 
hier  unsere  Erfahrungen  über  die  erregbaren  Foci  nur  recht  spärliche  sinil,  und 
weil  erschöpfende  mikroskopische  Untersuchungen  über  den  wirklichen  Umtaug 
von  Herden  in  Fällen,  die  zur  Bestimmung  der  Localisation  in  der  motorisi'beD 
Rinde  als  Grundlage  gedient  haben,  in  nur  ganz  geringer  Anzahl  vorgenommeE 
wurden.  In  dieser  Beziehung  sind  eben  noch  sehr  grosse  Lücken  auszulUUeo- 
Und  so  sind  wir  mit  Rücksicht  auf  die  feinere  Anordnung  der  Foci  in  d«r 
motorischen  Region  des  Menschen  zumtheil  immer  noch  auf  die  allenünip^ 
ziemlich  reichen  Erfahrungen  an  höheren  Säugern  (vor  allem  Affen)  angewieseo. 
Erfahrungen,  die  wir  namentlich  Hitzig,  ^lunk,  Beejtror  und  Horsley  verdiakü- 
Den  bisherigen  elektrischen  Reizversuchen  an  der  menschlichen  Rinde  und  öe» 
Beobachtungen  über  mechanische  Wirkung  von  Kuochensplitterchen  etc.  ist  in- 
dessen zu  entnehmen,  dass  ein  principieller  Unterschied  zwischen  den  Vcrhi<>' 
nissen  beim  Affen  und  Menschen  nicht  besteht;  es  liegt  daher  vorlänlSg  kri* 
Grund  vor,  beim  Menschen  andere  Einrichtungen  als  z.  B.  beim  Affen  aninnflliF**^ 

Das  auf  Grund  von  pathologischen  Beobachttmgen  schematiscb 
als  motorische  Zone  grob  abgegrenzte  Bindongebiet  umfasrt  Ttf 
allem  die  Binde  des  Sulcus  Bolandi  und  der  beiden  Centril- 
Windungen,  einschUessUch  der  Binde  des  OperoalmnB  and  dff 
Lobul.  paracentralis ,   femer  die  hintere  Partie  der  dritten  Statt- 
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adong,  und  wenn  die  Angaben  von  Schäfer  und  Horsley  richtig 
d  und  die  Beobachtungen  vom  Affen  auf  den  Menschen  sich 
ect  übertragen  lassen,  einen  Theil  des  Gyr.  fornicat.  In  frontaler 
chtnng  geht  die  motorische  Zone,  allmählich  abklingend,  in  die 
iteren  Abschnitte  auch  der  zweiten  und  dritten  Frontalwindung 
d  occipitalwärts  in  den  Lobul.  par,  inf.  und  sup,  über,  Die  vordere 
.ifte  des  letzteren  gehört  jedenfalls  noch  dazu.  Wahrscheinlich 
It  die  wirkliche  Grenze  der  motorischen  Zone  zusammen  mit  dem 
i^sbezirk  des  ersten  und  zweiten  Astes  der  Art.  Foss.  Sylv.  und 
1    Paracentralastes   der   vorderen   Himarterie,    und    es    ist   daher 


terale  Seitenansicht  der  menschlichen  Grosshirn hemisphilre.  Motorische  Felder 
^uptfoci)  nach  Allen  Starr,  Keen,  Cli.  Mills,  Horsley  und  nach  eigenen  Be- 
Lchtungen.  m^  y  Stelle  in  der  hinteren  Central  Windung,  deren  Reizung  isolierte 
Limenbewegungen  zur  Folge  hat  und  deren  Zerstörung  in  einem  Falle  von 
i&Jeltrauma  dauernde  Beeinträchtigung  der  Motilität  des  Daumens  und  der 
)Cer  (auch  Störung  des  stereognostischen  Sinnes)  hervorgerufen  hatte.  Die 
■Sehe  0—9, 10— lOetc.  bis  20-20  deuten  die  Schnittrichtung  und  die  Zwischen- 
räume der  in  Figg.  9-20  pagg.  20  —  25  reproducierten  Schnittebenen  an, 

Qoretisch  richtiger,  wenn  man  die  Grenze  in  frontaler  und  auch 

occipitaler  Kichtung  etwas  weiter  zieht,  als  oben  angegeben  wurde. 

"Was  die  Art  der  Vertretung  der  Körpermuskeln  in  der  moto- 

*chen  Zone  anbetrifft,   so  gestaltet  sich   dieselbe  zunächst   in  der 
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Weise,  dass  einer  jeden  Zone  vorwiegend*)  die  gegenüberliegend 
Körperhälfte  angeordnet  ist.  Ferner  geschieht  innerhalb  einer  Zo; 
die  Repräsentation  nach  den  einzelnen  Körpertheilen.  Man  tren 
in  der  Regel  vor  allem  drei  ziemlich  umfangreiche  Rindenfeld 
innerhalb  der  motorischen  Zone  ab,  nämlich  ä)  die  Beinregic 
h)  die  Armregion  und  c)  die  Kopfregion.**) 

Wie  beim  Affen,  so  liegt  auch  beim  Menschen  die  Beinregi 
im  oberen  Viertel  der  beiden  Centralwindungen  und  erstreckt  si 
medialwärts  noch  in  den  Lobul.  paracentralis  und  occipitalwä 
in  den  Lobul.  par.  sup.  (s.  Fig.  108).  Frontalwärts  geht  ( 
Beinregion  ohne  scharfe  Grenze  in  die  obere  Frontalwindung,  i 
sie  mit  dem  noch  näher  festzustellenden  Feld  für  den  Rumpf  2 
sammenstösst. 

Die  Armregion  ist  die  ausgedehnteste  von  allen  corticalt 
motorischen  Specialregionen,  sie  umfasst  die  mittleren  zwei  Viert 
der  Centralwindungen  und  dehnt  sich  nach  hinten  noch  auf  di 
Rinde  der  Interparietalfurche,  nach  vom  in  die  hinteren  AI 
schnitte  der  zweiten  und  theilweise  auch  der  ersten  Frontal 
Windungen  aus  (s.  Fig.  108). 

Das  untere  Viertel  der  Centralwindungen,  d.  h.  das  gan» 
Operculum  (einschliesslich  des  hinteren  Abschnittes  der  dritte 
Stimwindung  und  der  dorsalen  Lippe  der  Rinde  der  Fiss.  Sylv. 
gehört  der  Kopfregion  an  (s.  Fig.  108). 

Innerhalb  der  soeben  besprochenen  Extremitätenfelder  g€ 
schiebt  die  Vertretung  nicht  oder  doch  nur  selten  nach  einzelne] 
Muskeln***)  und  in  der  Regel  auch  nicht  nach  zufällig  nebeneinande 
in  den  Körpertheilen  liegenden  Muskelgruppen,  sondern  zunÄcb 
im  Sinne  bestimmter,  sehr  variierter  Grundbewegungei 
Das  dabei  herrschende  anatomische  Princip  ist  noch  nicht  oi 
aller  Sicherheit  festgestellt.  Jedenfalls  finden  sich  aber  auch  bei 
Menschen  ebenso,  wie  wir  es  beim  Affen  kennen  gelernt  haben,1 
zahlreiche  Sammelpunkte  (Foci)  für  die  Erregung  von  bestinuntei 

*)  Aber  durchaus  nicht  ausschliesslich.  (Vgl.  das  Capitel  über  Hemiplegie 

**)  Ausser  diesen  Körperregionen  wäre   noch  die  Humpf-  und  die  Ai^po 

region  zu  unterscheiden;  über  die  Bumpfregion  beim  Menschen  wissen  wirftba 

noch  zu  wenig  Sicheres,  als  dass  man  ihr  jetzt  schon  ein  besonderes  Bindenfi^ 

zutheilen  könnte. 

***)  Bekanntlich  sind  die  verschiedenen  Muskelgruppen  schon  im  Voidäß^ 
des  Eückenmarks  und  vollends  in  der  Brücke  im  Sinne  foncüonell  nmouB*' 
gehöriger  Muskolgruppen  repräsentiert.  Einzehie  besonders  hftufig  iaMti  p" 
brauchte  Muskeln  (wie  z.  B.  Abductor  pollic.  long.,  Extensor  poIUc.  elej  lisbio  ^ 
der  Kinde  bisweilen  einen  ganz  speciellen  Focus, 

t)  ^gl*  physiologische  Einleitung,  pag.  160  n»  IL 
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und  in  eine  obere,  bei  der  eine  totale  Hemiplegie  auf  der  einei 
mit  einer  Parese  des  Oculomotorius  (einzelne  Augenmuskeln;  Papille 
auf  der  anderen  Seite  Hand  in  Hand  geht.  Der  zweite  Fall  konms 
namentlich  dann  vor,  wenn  ein  umschriebener  Herd  im  mediaks 
Abschnitt  eines  Pedunculus  cerebri  sitzt,  ivobei  gleichzeitig  du 
Pyramidenbündel  und  da  und  dort  auch  noch  einzelne  Oculomotori»- 
wurzeln  lädiert  werden.*) 

h)  Motorische  ReizerscJieinungen. 

1.  Posthemiplegische  Bewegungsstörungen   und  verwandt« 

Erscheinungen. 

I.  Gontraoturen. 

Im  Gefolge  einer  Hemiplegie  entwickeln  sich  im  Muskelappaiat 
der  ergriffenen  Seite  allmählich  Beizzustände.  Die  häufigste  mvi 
bezeichnendste  Form  derselben  ist  die  Contractur.  Dies  Wort  ist  oi 
Sammelbegriff. 

Unter  Contractur  versteht  man  gewöhnlich  eine  vorQbergeheni 
oder  dauernde  Fixierung  der  Gelenke  in  abnormer  Stellung,  dk 
diu-ch  eine  functionelle  oder  nutritive,  eventuell  auch  durch  V«^ 
wachsung  der  Gelenke  etc.  producierte  Verkürzung  der  Muskeln  v«' 
ursacht  wird.  Wenn  also  z.  B.,  gleichgiltig  aus  welcher  der  p- 
nannten  Ursachen,  das  Ellenbogengelenk  derart  festgestellt  ist,  da 
der  Oberarm  mit  dem  Unterarm  einen  bestimmten  Winkel  bildH 
und  aus  dieser  Stellung  nur  passiv  und  eventuell  durch  grösäer» 
Gewalt  gebracht  werden  kann,  so  befindet  sich  der  Arm  im  ZustaiM^ 
der  Contractur. 

Contracturen  können  auf  sehr  verschiedene  Arten  entsteh* 
Eine  Muskelerkrankung  kann  sie  ebensogut  hervorrufen  wie  &» 
Erki'ankung  des  Gelenkes  und  seiner  Bänder  oder  benachbtf« 
Sehnen,  und  eine  Erkrankung  peripherer  Nerven  ebensowohl  «* 
centrale  organische  und  functionelle  Affectionen. 

Die  übliche  Eintheilung  der  Contracturen  ist  in  a)  active  oi 
//)  passive.  Beide  Aii-en  können  eventuell  auch  gleichzeitig  vff- 
kommen. 

Die  passiven  Contracturen  sind  die  festen  und  mehr  gfi* 
nieclianiselien;  sie  beruhen  auf  secundären  Schrumpfungen  derMosb^ 

Kiiideiiantlufilen  lädiert  ist,  ist  in  der  Eegel  nicht  möglich,  weil  die  Faii*^ 
liihniuiig  hier  nie  eine  ganz  coniplete  (vorwiegende  Betheiligung  der  Muniis^' 
und  die  elektiisclie  Keaction  daher  nur  wenig  beeinträchtigt  ist. 

* )  Nilliores  über  die  alternierende  Lähmung  siehe  unter  Localisation  1:1  '^^■ 
Brücke. 
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*■  infolge  einer  Gelenkserkrankung  oder  nutritiver  Störung  im  Muskel 
■  selbst,  wie  das  z.  B.  in  ganz  alten  Fällen  von  Paralysis  agitans  in 
■^  Terschiedenen  Muskelgruppen  vorkommt,  oder  sie  sind  bedingt  durch. 
^^  secondäre    Verkürzung    der    Muskeln    infolge    von    Lähmung    der 
^  Antagonisten  (paralytische  Contracturen).     Mit  anderen  Worten,  die 
■fc  passive  Contractur  wird  durch  Momente  bewirkt,  die  mehr  ausser- 
halb des  Nervensystems  liegen;  doch  sind  die  peripheren  Nerven 
dabei  secundär  miterkrankt.  So  contracturierte  Glieder  können  passiv 
nicht  oder  nur  in  sehr  geringem  Umfange  bewegt  werden  und  lassen 
.«,  sicli  auch  durch  äussere  Reize  nicht  beeinflussen.   Diese  Contractur- 
formen  sollen  hier  ausser  Betracht  bleiben. 

Die  activen,  d.  h.  durch  directe  Muskelspannungen  erzeugten 
Contracturen   hängen   ausnahmslos  von   einer  Erkrankung  des  cen- 
ak  tralen  Nervensytems   ab;   jedenfalls  ist  bei  ihrem  Zustandekommen 
fi  das  centrale  Nervensystem  stets  betheiligt.  Sie  können  sich  aber  sehr 
üpt  ▼erschieden  gestalten  und  durch  ganz   differente  Momente   hervor- 
gerufen  werden.     Dabei   sind   stets  die  Ansatzpunkte   der  Muskeln 
r   einander  genähert,  die  Muskeln  selber  gespannt  und  diese  treten  stark 
i    hervor.    Bei  gewaltsamer  Ueberwindung  der  Muskelspannung  durch 
Streckung   oder  Beugung  des  fixierten  Gelenkes  hat  man   das  Ge- 
fbhl,  als  ob  man,  wie  Möbius   sagt,   einen  weichen  Bleistab  böge; 
der  Widerstand  ist  aber   ein  ziemlich  elastischer;   denn   lässt  man 
s.  B.  die  halbwegs  passiv  gestreckte  Hand  wieder  los,    so  schnellt 
sie  rasch  in  die  frühere  Stellimg  zurück  und  wird  wolil  gar  noch 
stärker  gebeugt. 

Die  durch  Erkrankung  des  centralen  Nervensystems  hervor- 
gerufenen Contracturen*)  befallen  entweder  nur  einzelne  Muskel- 
gmppen  (z.  B.  bei  Reizung  eines  peripheren  Nerven  durch  Fremd- 
körper, nehmen  wir  an,  durch  eine  in  einen  Nerven  eingedrungene 
Nadel,  oder  durch  Beizung  bestimmter  Eindenfoci)  oder  eine  ganze 
Extremität  (Monospasmus) ;  meist  aber  sind  sie  wie  die  Hemiplegie 
halbseitig  (Hemispasmus,  eventuell  doppelter  Hemispasmus).  Es  gibt 
aber  auch  Zustände,  bei  denen  alle  Muskelgnippen  in  mannigfachem 
Wechsel  und  jedem  Gesetz  spottend  in  Krampfzustand  verfallen 
können  (Hysterie).  Hinsichtlich  der  Intensität  kommen  alle  Ab- 
stufungen zur  Beobachtung.  In  leichteren  Fällen  handelt  es  sich  um 
eine  einfache  Steigerung  des  Muskeltonus,  was  durch  einigen  Wider- 
stand bei  passiven  Bewegungen  und  vor  allem  durch  eine  Erhöhung 
der  Sehnenreflexe  zum  Ausdruck  kommt.  Doch  darf  man  nicht 
jede  Steigerung  des  Tonus  als  Contractur  auffassen.    Auch  bewirkt 


*)  Spinale  Contracturen  sollen  hier  ausser  Berücksichtigung  gelassen  werden. 
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nicht  jede  leichte  Contractur  Steigerung  der  Sefanenredexe.  Leu 
tere  Muskel  Spannungen  kommen  vorwiegend  bei  functionelkii  t- 
krankungen,  femer  bei  Reizzuständen  sensibler  Nerven  infolge  t.ji 
Golenkserkrankungen  etc.  vor. 

Die  durch  organische  Erkrankungen  hervorgerufenen  C:'> 
tracturen  sind  charakterisiert  durch  halbseitiges  Auttr^ritL 
durch  eine  gewisse  Stabilität  und  durch  typische  Forn-L 
obwohl  die  verschiedenen  Muskelgruppen  an  dem  Zustandekomn:^:: 
der  Contractur  in  sehr  mannigfaltiger  Weise  sich  betheüigea 
können. 

Die   organischen   Contracturen*;    trennt    man    seit   Todd  in 

*)  Historisches  über  die  Contracturen.  Schon  älter«  Autoren  ToiL 
Türck  u.  a.  I  haben  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  nach  apoplekiischen  A> 
fällen  ausserordentlich  verschiedene  Bewegungsstörungen  auftreten  könuen.  Vab 
Tüntk  und  Bouchard  wurden  in  den  Fünfziger-Jahren  vor  allem  die  hemiplegiseie 
Contracturen  studiert  und  dabei  schon  damals  folgende  drei  Gruppen  us'jR^ 
schieden:  1.  Contracturen,  die  gleichzeitig  mit  der  Apoplexie  eintreten.  ?.  Ct- 
tracturen ,  welche  bald  nach  dem  Erscheinen  der  Hemiplegie  sich  einsteilen,  sai 
o.  solche,  welche  nach  einem  längeren  Zeiträume  sich  bilden.  TodJ  nabn-  -ii- 
gepjeii  nur  zwei  Formen,  nämlich  die  Früh-  und  die  Spätcontractur,  an.')  nnd  «iir* 
Eintheilung  ist  jetzt  wieder  allgemein  giltig. 

Duchenne  <  18f>'J)  hielt  die  Frühcontracturen  für  Zeichen  eines  ablauteDÖa 
Entzilndungsvorganges  an  den  "Wänden  des  hämorrhagischen  Herdes:  Ihinsi- 
Fardel  führte  jene  auf  Ventrikelreizung  zurück.  Von  Cossy  Tirurden  die«  beifta 
Ansichten  bekämpft.  Derselbe  sah  nämlich  bei  Thieren  nach  Einführung  tc2 
reizenden  Substanzen  (Höllensteinlösung)  in  die  Ventrikel  wohl  Entztlndung  ir 
Ventrikelwand,  aber  keine  krankhaften  Bewegungserseheinungen ;  dag^en  tnxc 
Bewegungsstörungen  auf,  wenn  er  flüssiges  Paraffin  in  die  Ventrikel  injicieitt. 
er  erklärte  daher  die  Krämpfe  als  Folge  einer  raschen  Füllung  des  SeitenTentriEe> 
und  des  dadurch  bedingten  Druckes  auf  die  Himschenkel.  Diese  Annahme  wurif 
auch  später  noch  von  neueren  Autoren,  wie  z.  B.  Greidenberg  u.  a.,  unterrtUn'- 
Da  aber  Blutungen,  Tumoren  etc.,  auch  wenn  sie  tiefer  liegen  i.z.  B.  in  «ic 
Brücke;,  nicht  selten  ebenfalls  Krämpfe  verursachen,  so  \<rurde  angenommen,  iik^ 
die  Pyramidenbahn  an  dem  Zustandekommen  der  Contractur  betheiligt  *. 
(Charcot,  Pitres,  Co.ssy,  Greidenberg,  Boss,  Bramwell  u.  a.). 

Trotz  den  Arbeiten  von  Todd  und  Türck  wurde  von  späteren  Autor«  n 
der  scharten  Trennung  zwischen  Früh-  und  Spätcontracturen  nicht  durth«^ 
allgemein  festgehalten;  Erb  und  auch  Leyden  hielten  die  Spätcontractur  tur  eiC^ 
Unterart  des  tonischen  Krampfes,  während  die  französischen  Autoren  wieBKi- 
Brissaud  zur  Contractur  nur  die  Formen  von  posthemiplegischen  Bewecunp' 
störunj^cn  rechneten .  welche  mit  einer  Steigerung  der  Sehuenrellexe  veitDif^ 
sind,  alle  anderen  Krämpfe  aber  zum  tonischen  Krampf  zählten. 

AVas  das  Zustandekommen  der  Spätcontracturen  anbetrifft  so  wie»,  i** 
diMu  Todd  und  auch  noch  spätere  Autoren  die  Contractur  als  Folge  der  Ei'JXi 

')  \*'u'  Fiülicontniciur  tri>t(>  sofort  iM-im  Kintritt  der  Apoplexie  auf  und  sei  Torüberp^«^ 
N:i!iir;  iVw  SpjlU'oiitnictur  zn'm«  sich  rrst  »—1  Wt>chou  nach  dt*m  npoplckUschon  Aofall  unJ  i=  *' 
von  (ItT  lli-iiiipI<-^io  i)ff:i]U-ii«.'n  KiirixTliUlfu*,  auch  »tn  sie  ausnahmslot  chnmiach. 
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■wei    (irmppeii:     1.    in   Frühcon- 

tractnren,  die  bald  oder  sofort 

nach  eiaem  apoplektischen  Anfalle 

oder  nach  einer  anderen  Ursache 
:  snftreten,  nach  Form  und  Inten- 

■itftt  wechselnd  sein  können  und 
.  liAa£g  ebenso  rEisch  wieder  ver- 
,  ■oh'winden,  wie  sie  gekommen  sind, 

und  2.  in  Spätcontracturen. 
'Diese   schleichen   sich    im  Verlauf  / 

von  einigen  Wochen  (2 — 4,  even- 
tuell auch  noch  längerer  Zeit)  nach 

dem  apoplektischen  Anfall  ein  und 

ergreifen  die  hemiplegischen  Glie- 
der. Bisweilen  entwickeln  sie  sich 

Aber    auch   allmählich   ans    Früh- 

oontracturen  (z.  B.  bei  Tumoren). 

Beide  Formen  bilden  somit  keinen 

Gegensatz  und  können  neben- 
einander bestehen. 

Die  Spätcontracturen  (vgl. 

Vig-   96)  zeigen  meist  eine  ganz 

'bestimmte     typische    Anordnung. 

"Vorwiegend   ergriffen   ist   bei   ge- 

'W&bnücher  Hemiplegie  die  Arm- 

moskalatur.  Extension  und  Flexion 

im   Ellenbogengelenk  bieten  hier 

ernste  Hindemisse  dar.  Die  langen 
.  Benger  der  Hand  befinden  sich  in 

Contracturstellung;  der  Unterarm 
■   verräth  Pronationsstellung  und  ist 

im  rechten  oder  stumpfen  Winkel 

gegen  den  Oberarm  gebeugt,  die 
l   Finger  sind  eingeschlagen,  und  dies 

dar  Hlmsubslanz  durch  die  Narbenretrnction  in  der  Umgebung  des  Uerdeii  aiif- 
gaiasst  hatten,  zuerst  Bouchard  auf  den  Zusammenhang  zwischen  joner  und  der 
MCondaren  Degeneration  in  der  Pj'ramldenbahn  hin;  er  sprach  die  Anslclit  aus, 
dass  dfts  Ruckenmark  durch  die  Degeneration  der  Pj'rBinidenfaaem  in  einen 
BclzzustAnd  versetzt  würde.  Diese  Bouchard'scho  Tlieorie  (Reizung  anderer 
fuem  durch  de^nerierte  I^Tamidenfasern  in  demselben  Scitenstrangareal)  wurde 
Ton  Charcot  wieder  aufgenommen  und  weitergeführt,  und  zwar  in  dem  Sinne, 
daas  er  sich  die  Irritation  durch  die  Entart ungsproducte  der  dogonerierten 
.    ^Tuoldenlasem  auf  die  graue  RUckemnarkssubstanz  (Zellen  der  Vorderhömer) 

V.  Monakow,  OeUiDpilfaulogl«.  -JU 


Fig.  90. 
Rechtsseitige  totale  Heraicontractur 
bei  einer  25jährigen  Frau,  die  im 
18.  Lebensjahre  eine  Apoplexie  mit 
rechtsseitiger  Hemiplegie  und  Aphasie 
erlitten  hatte  (Spätcontractur).  Die 
rechte  GesichtshitU'te  ist  mitbethoiligt. 
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Die  meisten  Forscher,  die  sich  experimentell  mit  der  moto- 
isclien  Zone  befasst  haben,  beobachteten,  wie  in  der  physiologischen 
Einleitung  bereits  hervorgehoben  wurde,  nach  Abtragung  dieser 
Zone  auch  Sensibilitätsstörungen.  Ja,  diese  letzteren  traten  in 
der  Auffassung  einzelner  Autoren  sosehr  in  den  Vordergnmd,  dass 
Munk  z.  B.  die  motorische  Zone  rundwegs  als  Fühlsphäre  bezeich- 
Qete.  Wie  und  was  lehren  nun  in  dieser  Beziehung  die  patho- 
ogischen  Beobachtungen  am  Menschen  ?  Leider  lauten  auch  hier  die 
Beobachtungsresultate  durchaus  nicht  übereinstimmend.  Während 
nanche  Autoren  (Wemicke,  Petrina,  Luciani  und  Seppilli,  Jastro- 
writz,  Lisso,  Flechsig,  Henschen  u.  a.)  auf  Grund  ihrer  Erfahrungen 
1er  Munk'schen  Auffassung  von  der  Bedeutung  der  motorischen 
Zone  auch  hinsichtlich  des  Menschen  ohneweiters  beipflichten  und 
las  Vertretungsgebiet  der  Körpersensibilität  genau  in  die  motorische 
Region  verlegen,  resp.  beide  Zonen  einfach  identificieren,  erklären 
indere  Forscher,  wie  Charcot,  Nothnagel,  Bechterew,  Ferrier  etc., 
lass  die  Vertretung  der  Körpersensibilität  in  der  Rinde  ganz  anders 
ils  die  der  Motilität  organisiert  sei  und  dass  für  jene  besondere 
Rindenregionen  in  Anspruch  zu  nehmen  seien;  welche,  darüber  sind 
lie  Forscher  ebenfalls  nicht  ganz  einig.  Nothnagel  ist  geneigt, 
lern  Parietallappen  eine  gewisse  Rolle  für  die  Körpersensibilität 
md  namentlich  für  den  Muskelsinn  einzuräumen;  Ferrier  dagegen 
v^ertritt,  gestützt  auf  experimentelle  Untersuchungen,  seit  Jahren  und 
ganz  isoliert  die  Ansicht,  dass  die  sensible  Sphäre  in  basalen  Theilen 
les  Schläfelappens  (Uncus),  vielleicht  auch  im  Gyr.  fomicat.  zu 
suchen  sei,  ohne  jedoch  diese  Ansicht  durch  pathologische  Be- 
obachtungen am  Menschen  zu  begründen. 

Gegen  die  Verlegung  der  sensiblen  Zone  in  die  motorische 
Mirt  Ferrier  eine  grössere  Zusammenstellung  von  Fällen  mit  Läsion 
l^r  motorischen  Zone  ins  Feld,  nach  welcher  in  mehr  als  50%  der 
Pälle  eine  nennenswerte  Herabsetzung  der  Sensibilität  nicht  statt- 
gefunden hatte.  Die  Statistik  von  Ferrier  bezieht  sich  auf  284  Fälle 
^t  th eilweiser  Läsion  der  motorischen  Zone;  in  100  dieser  Fälle 
^iirde  aber  über  das  Verhalten  der  Sensibilität  überhaupt  nichts 
-rwähnt,  in  121  Fällen  war  Intactheit  der  Sensibilität  ausdrücklich 
^^rvorgehoben  und  nur  in  63  Fällen  wurde  eine  geringe  Abnahme 
'^^  Sensibilität  nachgewiesen.*)  Obwohl  Ferrier  versichert,  dass  in 
suen  121  Fällen   mit  Unversehrtheit   der  Empfindung  alle  Formen 

*)  Ganz  ähnliclie  Resultate  ergab  die  erst  kürzlicli  mitgetbeilte ,  eine  viel 
öriogere  Zahl  von  Fällen  umfassende  Zusammenstellung  von  Charcot  und  Pitres; 
^ftailend  ist  in  beiden  Zusammenstellungen  die  gi-osse  Zahl  von  Fällen,  in  denen 
'^r  das  Verhalten  der  Sensibilität  gar  keine  Angaben  gemacht  wurden. 

25* 


'tHH  IL  Localisation  im  Gehirn. 

lU'T  Sf^iiHihiliUli  gonau  geprüft  worden  sind  und  dass  jene  Fälle  v.^r, 
H<j|ir  y.uv(jrlilssig(*n  klinischen  Beobachtern  stammen,  so  ist  meinf'>  Er- 
iKilitniiH  (lin  Statistik  dieses  Forschers  doch  nur  mit  Vorsicht  zu  ver- 
wnrtnii,  <la  (li<»  Mc^hrzalil  der  bezüglichen  Beobachtungen  aus  ält<»nT 
Znii  Htanimt  luid  genauere  Berichte  über  die  Ausdehnung  der  Herd»: 
iiic.lit  V(>rli(^gon  und  da  ferner  über  die  feineren  Methoden  d«.*r  S^nsi- 
hiliiiltHprüfuiig  etwas  Näheres  nicht  mitgetheilt  ist,  so  z.  B.  darüWr. 
ol)   untor   andi^roni   auch    der   stereognostischo  Sinn   geprüft  wuni» 
o(l^^r    iiit'lit.      Anderseits     lehren     aber    manche    aufmerksame    B- 
obarhtungon,    dass   bisweilen  bei  corticalen  Erkrankungen  alli-  g^ 
wölmlirh    gt4)rüft<Mi    Kmpfindungsqualitäten    (Gefülil    füi*    Schmerz. 
Ttuiipi^ratur,     Berührung    etc.)    ziemlich    erhalten    sind,     und   da.- 
tlt^niioi'h  dit^  Fähigkeit,  sieh  durch  Betasten  der  Objecte  über  d^r-i 
(Jostalt    zu    orientitTon,    erheblich    gestört    ist.      Unter   Umsiäuii-c 
kinmoii   jiMio  EmpHudungsqualitäten  nur  partiell  geschädigt   stin.- 
Um  sii'h  ein  klares  Urtheil  über  die  Vertretung  der  Knn»r- 
m^iisibilität  in  der  Kinde  zu  bilden,  ist  es  nothwendig,  nicht  nur  -ii- 
K'osultatt^  iler  klinischen  Beobachtimg,  sondern  auch  die  anatomisoL-^i 
N'tM'hültnisse  und  namentlich  die  Erfahrungen  mittelst  der  Mt-ili-i- 
iliis  Studiums  der  secuudären  Degenerationen  in  oingeh»:*ndi:*r  W«:- 
/.u    boriU'ksii'htigon.     Und    diese   anatomischen  Verhältnissn    awi^l 
mit  Ht^stimmtheit  darauf  hin,  dass  diejenige  Bahn,  welche*  eir^ij  - 
ernst  Hoher  Weise  tur  die  Leitung  der  corticalen  Sensibiliiäi  in  B" 
tniehi    koiuuu.    nämlich   die    ^Kindensehleife",    sich    sowohl   :i   - 
uh»torisrho  Zone  als  ganz  besonders  in  den  Parietallappon  ergi-?*:*' 
\\y^\.    aiuitomisohe   Einleitung':.     Diese    weite  Ausdehnung   drs  £-:- 
4indiUuigsgebieies  der  Schleife  würde  es  begreiflich  mach-i-L.   -  ^' 

*'  Njii'h  luoiuou  {vi-sosiUohon  Ertahruugen  ist,  will  man  siob  ein  iaVr:.i.-?-r^ 
l'»llio»l  uboi  \U>  Vorhalioii  ilor  Sensibilität  in  Fällen  von  OberdächtS'rri.rir i  --^ 
UiUUm».  *uno   toi'i^w-Hoi/ce  B^vKichtung  des  Patienten,  sowie  eice  bä-f^.  — ' ' 

\ii\\tMulun>;  \K'i    i'oiuston  riiioi"siK'hungsmethoden    auch  unter  Verblei-:..  :i-  -*' 
l^lUloll  K*'4vilmlrto;P  vor,ruuohmoude  Prütiing  der  Sensibilitäc  unerlÄsü^ti-c   •- 
iMiui  \\\*\\\  nw\M  Nolioit,  düss  oorticale  sensible  Störungen  überhaupt  fc»rri:i-'-"- 

iihw.iukuu^vu  uiMor\\\»rton  siuvl,  und  dass  sie,  seihst  wenn  die  Liz^^rr  -i^-— 
l\»k)^'«'l  iiuu*i»;iiiVcu  KU  i'.Hv-h  liiiip^reni  Bestand  sich  theilweise  wieoer  S:?  i-  '  — 
,\* i  w  i ! MV*  1  \U » 1 1 1» u i !  i\  \  t*  V '.  IC rt*n  . o  i! oubar  durc h  vicariierende«  Eir tre&ai  Ai'*jf~  ~ 
1 1 1 1 1  u « V,  u > i ( vM  I .  iv.^ j».  \U' V  cfcr.de  re u  H  i mhälrle  . 

*'^  t'UvN-^»^  »;va;xvm>er  luus*  ich  an  dieser  Annahme  aar  Grc»!  i^;«'*^ 
l^muioitU'-.UMt  wwd  i\«:ho\>4:isch>aiiatoniisohen  Untersudiangea  xe;*eiiaJ>s.  -^^ 
iU\>^-iOu  fcvu'iu«  uK  Ivor  i'.vir  Iioraiis.  das«  Abtra^nj^  der  Zone  /"v^^n  M:i3£  -ka?^" 
io^\i\»^t.  ^^^t  ^ui>ic«v.uiv^'!uil.  und  ansr^laris-  beim  Afx'en  i^oliectt  Oüvs^eTikC^ -^^ 
^t>u\>(-«H^^ii  \\u\n  iMiv  iv.>.  Scabkraii^.  sondern  auch  im  Te&cralea  ssi  :3i  ■*-" 
\»\\v\i  So^^(t^ol kctv.  u!td  .swar  gerade  in  jenen  Absch&ificea  .«ti'«*"^ 
di\>  u  u-K  \bii.«k;'.iii<  der  motorischen  Zone  intaccbl«ib«a.  sirF^MP^^ 
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Bewegungsformen.  Je  nach  Art  der  Verwendung  einer  Muskel- 
gruppe zu  diesem  oder  zu  jenem  Bewegungsact  erscheint 
daher  eine  Muskelgruppe  bald  in  diesem,  bald  in  jenem 
Focus  vertreten.  Ausserdem  scheinen  aber  auch  beim  Menschen 
noch  iur  besondere  functionell  eng  zusammengehörige  Muskelgruppen, 
sowie  fiir  Abschnitte  einer  Extremität  ganz  specielle  Foci  vor- 
handen zu  sein.  In  jedem  dieser  zuletzt  erwähnten  speciellen  Foci 
ist  die  Vertretung  für  eine  bestimmte  Muskelgruppe  besonders  reich 
angelegt,  d.  h.,  die  für  die  Innervation  dieser  Muskelgruppe  dienenden 
Elemente  liegen  ganz  dicht  aneinander;  aber  selbst  hier  sind 
andere  Muskelgruppen  von  der  Vertretung  durchaus  nicht 
ganz  ausgeschlossen  (Horsley,  Starr). 

Aus  dieser  Darstellung,  welche  allerdings  zum  grossen  Theil 
die  experimentellen  Erfahrungen  am  Affen  (Versuche  von  Beevor 
nnd  Horsley,  Schäfer  u.  a.)  zur  Grundlage  hat,  in  der  aber  auch  die 
spärlichen  elektrischen  Reizerfolge  am  menschlichen  Gehirn  mit- 
berücksichtigt sind,  ergibt  sich,  dass  die  Organisation  der  moto- 
rischen Zone  mit  Bücksicht  auf  die  Art  der  Repräsentation  der 
verschiedenen  Muakelgruppen  und  Bewegungsformen  eine  sehr 
mannigfaltige  und  complicierte  ist,  und  dass  sie  jedenfalls  nicht  in  Ge- 
stalt einer  einfachen  Projection  erfolgt.  Die  geschilderte  Anordnung 
der  Foci  und  ihrer  Componenten  macht  es  auch  erklärlich,  dass 
nach  Zerstörung  einzelner  Sammelpunkte,  die  für  ganz  bestimmte 
Combinationen  von  Muskelgruppen  dienen,  die  Innervation  jener 
Muskelgruppen  nicht  für  alle  Bewegungsformen  dauernd  verloren 
geht.  Wohl  werden  die  von  einem  speciellen  Focus  aus  innervierten 
Muskelgruppen  eines  Extremitätentheils  (z.  B.  die  Extensoren  des 
Handgelenks)  nach  Zerstörung  dieses  Focus  in  ihren  Functionen 
allgemein  geschädigt;  ihre  Thätigkeit  wird  aber  durchaus  nicht 
völlig  aufgehoben.  Isoliert  lassen  sie  sich  allerdings  nicht  mehr 
erregen;  dagegen  können  sie  unter  Association  mit  anderen 
Huskelgruppen  immer  noch  in  Erregungszustand  versetzt  werden. 

Wird  z.  B.  das  specielle  Centrum,  d.  h.  der  Hauptfocus  für 
die  Extension  des  rechten  Daumens  in  seiner  ganzen  Ausdehnung 
^d  womöglich  auf  mechanischem  Wege  zerstört,  dann  verliert  der 
Daumen  die  Fälligkeit,  isolierte  Extensions-  und  Abductionsbewe- 
gungen  sicher  und  mit  Kraft  auszuführen;  in  Verbindung  mit  den 
übrigen  Fingern  kann  er  aber  noch  zu  verschiedenen  complicierten 
Bewegungen  und  in  geschickter  Weise  verwendet  worden.  Genug, 
es  handelt  sich  da  um  Bewegungsstörungen  associativer  Natur. 

Im  weiteren  ist  hinsichtlich  der  allgemeinen  Anordnung  der 
fc-erschiedenen  Foci  hervorzuheben,  dass  auch  beim  Menschen  (wie 
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lenke  ofl  recht  schmerzhaft.  Nach  MonateD  und  eventuell  nach 
Jahren  können  leichtere  Contracturen  durch  geeignete  Behandlung 
lind  namentlich,  wenn  die  Glieder,  wie  die  tägliche  Erfahrung 
l>ei  Fällen  von  cerebraler  Kinderlähmung  lehrt  imd  wie  Munk  es 
1>ei  operierten  Äffen  experimentell  nachgewiesen  hat,  jleissig  geübt 
'werden,  allmählich,   theilweise   wenigstens,   zum  Verschwinden   ge- 


FiR.  !•!'. 

Posthemiplegische  Contractur  im  linken  Platy.siiia. 

bracht  werden.  Stark  ausgesprochene  Contracturen,  insbesondere  bei 
ftlteren  Individuen,  sind  aber  einer  Besserung  nicht  fähig. 

Wenn  die  Spätcontracturen  im  Gegensatz  zu  Früh  contracturen 
sich  im  grossen  und  ganzen  auch  durch  eine  grosse  Stabilität  aus- 
zeichnen, so  ist  doch  ihre  Intensität  zu  verschiedenen  Tages-  und 
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ähnlich  wie  mit  dem  AugenfaciaKs,  als  auch  diese  wahrscheinlich  eine 
ganze  Beihe  von  besonderen  Foci  besitzen,  die  ebenfalls  in  die 
Annregion  übergreifen;  die  Mehrzahl  der  unteren  Gesichtsmuskeln 
ist  aber  monolateral  vertreten.  Aus  der  verschiedenen  Localisation 
des  Augen-  und  des  Mundfacialis  erklärt  sich  die  von  altersher  be- 
kannte Thatsache,  dass  bei  der  gewöhnlichen  Hemiplegie  die  mehr 
inselfbrmig  und  monolateral  repräsentierten  Mundäste  ihre  Functio- 
nen viel  leichter  einstellen  als  die  mehrfach  und  theilweise  bilateral 
vertretenen  Muskeln  des  Augenfacialis.  Eine  Beeinträchtigung  des 
letzteren  bei  Grosshimherden  wurde  indessen  schon  wiederholt  be- 
obachtet. Sie  kommt  zustande  durch  Herde,  die  in  die  zweite  fron- 
tale Windung  übergreifen  und  tief  in  die  Marksubstanz  dringen. 

Auch  das  Feld  für  die  Zunge,  welches  beim  Menschen  zum 
grossen  Theil  in  der  Pars  opercularis  der  dritten  Stimwindung  zu 
suchen  ist  (vgl.  Fig.  108),  muss  nach  den  experimentellen  Erfahrungen 
an  Affen  sich  ziemlich  weit  in  das  Operculum  und  in  die  Central- 
windungen  hinein  erstrecken;  wahrscheinlich  geschieht  hier  die  An- 
ordnung in  der  Vertretung  derart,  dass  die  meisten  Foci  in  der 
Pars  opercularis  der  dritten  Stirn windung  liegen,  die  übrigen  da- 
gegen sich  über  die  anderen  Theile  des  vorhin  bezeichneten  Feldes 
zerstreuen;  femer  sind  einzelne  Bewegungsformen  der  Zunge,  wie 
z.  B.  das  Herausstrecken  nach  der  Seite,  monolateral,  andere,  wie 
gerades  Hervorstrecken  und  Zurückziehen,  bilateral,  und  alle  in 
ziemlich  gesonderten  TJnterfeldem  vertreten  (Beevor  und  Horsley). 
Bei  Rechtshändern  wird  für  die  motorischen  Bewegungsbilder  der 
Sprache  vorwiegend  die  dritte  linke  Stirnwindung  eingeübt,  während 
diejenigen  Bewegungsarten  der  Zunge,  die  mehr  für  den  Essact  etc. 
dienen,  bilateral  und  vorwiegend  auf  der  rechten  Seite  ihre  Ver- 
tretung haben. 

üeber  die  Beziehungen  der  Grosshimrinde  zum  Kehlkopf  sind 
die  Acten  auch  noch  nicht  geschlossen.  Höchstwahrscheinlich  liegt 
das  Feld  für  den  Kehlkopf  in  der  untersten  Partie  des  Deckels  hinter 
dem  Zungenfeld  (vgl.  Fig.  108),  nach  Brissaud  in  dem  Windungsgebiet 
zwischen  ßam.  hör.  ant.  und  Ram.  ascend.  Foss.  Sylvii;  ob  die  Ver- 
tretung der  Stimmbänder  dort  mono-  oder  bilateral  erfolgt,  das  ist 
noch  Gegenstand  von  Controversen.  (Semon  und  Horsley*)  sprechen 


*)  Semon  und  Horsley  fanden  beim  Affen  am  Fuss  der  dritten  Stim- 
^^ung,  bei  der  Katze  im  Gyr.  praecruc.  eine  Stelle,  deren  Reizung  auf  einer 
^te  doppelseitige  Adduction  der  Stimmbänder  zur  Folge  hatte.  Für  die  Abduction 
banden  sie  keinen  reizbaren  Focus.  Einseitige  Abtragung  selbst  einer  ganzen 
Bemisphäre  ruft  bei  der  Katze  nach  Semon  und  Horsley  keine  Stimmbandlähmung 
feiTor. 

r.  Monakow,  Gehimpatbologie.  ^O 
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sich  für  bilaterale  Vertretung  der  Stimmbänder  beim  Affen  ai 
während  Masini,  Brissaud,  Grarel  und  neuerdings  auch  Wallenbe] 
beim  Menschen  vorwiegenden  Einfluss  eines  corticalen  Laryn: 
centrums  auf  das  gegenüberliegende  Stimmband  annehmen.) 

Die  Lage  der  Hauptfoci  innerhalb  der  Armregion  ist  so  oi 
ganisiert,  dass  die  Felder  für  den  Daumen  und  die  Finger  direc 
an  die  Kopfregion  anschliessen  und  dass  ihnen  in  aufsteigende] 
Richtung  der  Reihe  nach  die  Felder  für  die  Bewegung  des  Hand 
gelenks,  dann  des  Ellenbogens  und  der  Schulter  folgen.  In  Fig.  1(K 
finden  sich  innerhalb  der  Fingerregion  zwei  Felder  x  und  y  be- 
sonders hervorgehoben.  Nach  Zerstörung  der  Stelle  x  wurde  namlicb 
in  einem  Falle  Aufhebung  der  isolierten  Bewegungsfähigkeit  der  viel 
Finger  rechts  beobachtet,  während  der  rechte  Daumen  frei  blieb,  und 
nach  einer  Läsion  an  der  Stelle  y  bestand  in  einem  anderen  Falle 
(eigene  Beobachtung)  dauernde  Beeinträchtigung,  namentlich  des 
Daumens,  theil weise  aber  auch  der  Finger,  ebenfalls  rechts;  auch  war 
der  stereognostische  Sinn  der  Hand  stark  herabgesetzt.  Von  diesen 
nämlichen  Stellen  x  und  y  aus  lassen  sich  nach  Keen  und  MiU^ 
isolierte  Daumen-  und  Fingerbewegungen  erzielen  (vgl.  pag.  378 1. 

Die  Organisation  der  feineren  Vertretung  der  verschiedenen 
Muskelgruppen  in  der  Beinregion  ist  auch  noch  sehr  wenig  studiert 
Aus  einigen  pathologischen  Fällen,  sowie  aus  den  Versuchen  an  Affen 
ist  abzunehmen,  dass  die  Zehen  im  hintersten  Abschnitt  der  Bein- 
region untergebracht  sind  und  dass  in  frontaler  Richtung  successive 
die  Vertretung  für  den  Fuss,  Unterschenkel  und  Oberschenkel  statt- 
findet (vgl.  Fig.  108). 

Wenn  wir  hier  in  Kürze  das  zusanmienfassen,  was  im  Vor- 
stehenden über  die  motorische  Zone  gesagt  wurde,  so  scheint  es 
keinem  Zweifel  zu  unterliegen,  dass  auch  beim  Menschen  der  Ur- 
sprung fast  aller*)  willkürlichen  und  auch  der  automatisierten  Be- 
wegungen aus  der  motorischen  Zone  direct  abzuleiten  ist  und  dass 
diese  Bewegungen,  je  nach  Form,  d.  h.  je  nach  Art  der  Inanspruch- 
nahme von  besonderen  Muskelgruppen,  Benützung  eigens  dazu 
eingeübter  Sammelpunkte  (Foci)  zur  Voraussetzung  haben.  Ein« 
Hauptaufgabe  der  motorischen  Zone  wäre  also  die,  nach  Bewegungs- 
formen organisierte  motorische  Impulse  zu  entladen  und  sie  tieferen 
Centren,  vor  allem  dem  Rückenmark  zur  Ausführung  zu  über- 
mitteln. Es  fragt  sich  nun:  Wird  damit  die  elementare  Rolle  der 
motorischen  Zone  beim  Menschen  erschöpft?  —  Keineswegs. 


*)  Die  associierten  Aiigenbeweguiigen  z.  B.  werden  von  anderen  RiBden* 
Zonen  innerviert. 
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Die  meisten  Forscher,  die  sich  experimentell  mit  der  moto- 
rischen Zone  befasst  haben,  beobachteten,  wie  in  der  physiologischen 
Einleitung  bereits  hervorgehoben  wurde,  nach  Abtragung  dieser 
Zone  auch  Sensibilitätsstörungen.  Ja,  diese  letzteren  traten  in 
der  Auffassung  einzelner  Autoren  sosehr  in  den  Vordergrund,  dass 
Munk  z.  B.  die  motorische  Zone  rundwegs  als  Fühlsphäre  bezeich- 
nete. Wie  und  was  lehren  nun  in  dieser  Beziehung  die  patho- 
logischen Beobachtungen  am  Menschen  ?  Leider  lauten  auch  hier  die 
Beobachtungsresultate  durchaus  nicht  übereinstimmend.  Während 
manche  Autoren  (Wemicke,  Petrina,  Luciani  imd  Seppilli,  Jastro- 
witz,  Lisso,  Flechsig,  Henschen  u.  a.)  auf  Grund  ihrer  Erfahrungen 
der  Munk'schen  Auffassung  von  der  Bedeutung  der  motorischen 
Zone  auch  hinsichtlich  des  Menschen  ohneweiters  beipflichten  und 
das  Vertretungsgebiet  der  Körpersensibilität  genau  in  die  motorische 
Eegion  verlegen,  resp.  beide  Zonen  einfach  identificieren,  erklären 
andere  Forscher,  wie  Charcot,  Nothnagel,  Bechterew,  Ferner  etc., 
dass  die  Vertretung  der  Körpersensibilität  in  der  Binde  ganz  anders 
als  die  der  Motilität  organisiert  sei  und  dass  für  jene  besondere 
Rindenregionen  in  Anspruch  zu  nehmen  seien;  welche,  darüber  sind 
die  Forscher  ebenfalls  nicht  ganz  einig.  Nothnagel  ist  geneigt, 
dem  Parietallappen  eine  gewisse  Rolle  für  die  Körpersensibilität 
und  namentlich  fiir  den  Muskelsinn  einzuräumen;  Ferrier  dagegen 
vertritt,  gestützt  auf  experimentelle  Untersuchungen,  seit  Jahren  und 
ganz  isoliert  die  Ansicht,  dass  die  sensible  Sphäre  in  basalen  Theilen 
des  Schläfelappens  (Uncus),  vielleicht  auch  im  Gyr.  fornicat.  zu 
suchen  sei,  ohne  jedoch  diese  Ansicht  durch  pathologische  Be- 
obachtungen am  Menschen  zu  begründen. 

Gegen  die  Verlegung  der  sensiblen  Zone  in  die  motorische 
fthrt  Ferrier  eine  grössere  Zusanunenstellung  von  Fällen  mit  Läsion 
der  motorischen  Zone  ins  Feld,  nach  welcher  in  mehr  als  50%  der 
Fälle  eine  nennenswerte  Herabsetzung  der  Sensibilität  nicht  statt- 
gefunden hatte.  Die  Statistik  von  Ferrier  bezieht  sich  auf  284  Fälle 
Diit  th eilweiser  Läsion  der  motorischen  Zone;  in  100  dieser  Fälle 
^rde  aber  über  das  Verhalten  der  Sensibilität  überhaupt  nichts 
ensähnt,  in  121  Fällen  war  Intactheit  der  Sensibilität  ausdrücklich 
hervorgehoben  und  nur  in  63  Fällen  wurde  eine  geringe  Abnahme 
^er  Sensibilität  nachgewiesen.*)  Obwohl  Ferrier  versichert,  dass  in 
jenen  121  Fällen   mit  Unversehrtheit   der  Empfindung  alle  Formen 

*)  Ganz  ähnliche  Resultate  ergab  die  erst  kürzlich  mitgetheilte,  eine  viel 
S^nngere  Zahl  von  Fällen  umfassende  Zusammenstellung  von  Charcot  und  Pitres; 
*QtialIend  ist  in  beiden  Zusammenstellungen  die  grosse  Zahl  von  Fällen,  in  denen 
ilber  das  Verhalten   der  Sensibilität  gar  keine  Angaben  gemacht  wurden. 

9^* 
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der  Sensibilität  genau  geprüft  worden  sind  und  dass  jene  Fälle  von 
sehr  zuverlässigen  klinischen  Beobachtern  stammen,  so  ist  meines  Er- 
achtens  die  Statistik  dieses  Forschers  doch  nur  mit  Vorsicht  zu  Ter- 
werten,  da  die  Mehrzahl  der  bezüglichen  Beobachtungen  aus  älterer 
Zeit  stammt  und  genauere  Berichte  über  die  Ausdehnung  der  Herde 
nicht  vorliegen  und  da  femer  über  die  feineren  Methoden  der  Sensi- 
bilitätsprüfling etwas  Näheres  nicht  mitgetheilt  ist,  so  z.  B.  darüber, 
ob  unter  anderem  auch  der  stereognostische  Sinn  geprüft  wurde 
oder  nicht.  Anderseits  lehren  aber  manche  aufmerksame  R- 
obachtungen,  dass  bisweilen  bei  corticalen  Erkrankungen  alle  ge- 
wöhnlich geprüften  Empfindungsqualitäten  (Gtefühl  für  Schmerz. 
Temperatur,  Berührung  etc.)  ziemlich  erhalten  sind,  und  da«' 
dennoch  die  Fähigkeit,  sich  durch  Betasten  der  Objecte  über  deren 
Gestalt  zu  orientieren,  erheblich  gestört  ist.  Unter  Umstanden 
können  jene  Empfindungsqualitäten  nur  partiell  geschädigt  sein.* 
Um  sich  ein  klares  Urtheil  über  die  Vertretung  der  Körper- 
Sensibilität  in  der  Rinde  zu  bilden,  ist  es  nothwendig,  nicht  nur  die 
Resultate  der  klinischen  Beobachtung,  sondern  auch  die  anatoinisthen 
Verhältnisse  und  namentlich  die  Erfahrungen  mittelst  der  Method*^ 
des  Studiums  der  secundären  Degenerationen  in  eingehender  Vrel*- 
zu  berücksichtigen.  Und  diese  anatomischen  Verhältnisse  weUen 
mit  Bestimmtheit  darauf  hin,  dass  diejenige  Bahn,  welche  einzig  in 
ernstlicher  Weise  für  die  Leitung  der  corticalen  Sensibilität  in  Be- 
tracht kommt,  nämlich  die  „Rindenschleife ",  sich  sowohl  in  di»? 
motorische  Zone  als  ganz  besonders  in  den  Parietallappen  ergiesst" 
(vgl.  anatomische  Einleitung).  Diese  weite  Ausdehnung  des  Ein- 
strahlungsgebiotes  der  Schleife  würde  es  begreiflich  machen,  d;is> 

*)  Nach  meinen  persönlichen  Erfahrungen  ist,  will  man  sich  ein  zuvorläÄtö^ 
Urtheil  über  das  Verhalten  der  Sensibilität  in  Fällen  von  Oberfi&chenerkraDkuogeD 
bilden,  eine  fortgesetzte  Beobachtung  des  Patienten,  sowie  eine  häufige,  unt«' 
Anwendung  der  feinsten  Untersuchungsmethoden  (auch  anter  Vergleichung  ^ 
beiden  Körperhälften)  vorzunehmende  Prüfung  der  Sensibilität  unerläsBlicli;  ae^^ 
man  doch  nicht  selten,  dass  corticale  sensible  Störungen  überhaupt  beträcbtUcbai 
Schwankungen  unterworfen  sind,  und  dass  sie,  selbst  wenn  die  hintere  ino^ 
Kapsel  mitergrififen  ist,  nach  längerem  Bestand  sich  theilweise  wieder  Ins  auf  es 
gewisses  Minimum  verlieren  (offenbar  durch  yicariierendes  £intietm  andenEf 
Himregionen,  resp.  der  anderen  Himhälfte). 

**)  Flechsig  gegenüber  muss  ich  an  dieser  Annahme  auf  Grund  neuer  s* 
periment^llen  und  pathologisch -anatomischen  Untersuchungen  festhaitea.  ^^ 
diesen  greife  ich  hier  nur  heraus,  dass  Abtragung  der  Zone  P  von  Ifuak  \,kvtf^ 
region,  Gyr.  supramarginal,  und  angularis)  beim  Affen  Isolierte  hocbgnidigil^ 
generation  nicht  nur  im  Stabkranz,  sondern  auch  Im  ventralen  und  Im  U^ 
ralen  Sehhügelkern  und  zwar  gerade  in  jenen  Abschnitten  letaUrtr« 
die  nach  Abtragung  der  motorischen  Zone  IntaetbleibeBi  surFol^kit 
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weniger  umfangreiche  Läsionen  in  der  motorischen  Zone  oder  auch 
in  den  übrigen  Parietalwindungen  gelegentlich  symptomlos  verliefen 
oder  dass  Sensibilitätsstörungen  sich  nach  kurzer  Zeit  wieder  zurück- 
bildeten. Und  in  der  That  lehren  verschiedene  neuere  zur  Section 
gekommene  Beobachtungen,  dass  dauernde  halbseitige  Sensi- 
bilitätsstörungen nach  Läsionen  der  motorischen  Begion 
in  der  Begel  nur  dann  in  intensiverer  Weise  auftreten, 
wenn  ein  ganz  grosses,  womöglich  über  die  Central- 
windungen  hinausgehendes  Bindengebiet  zerstört  wird. 

Aber  auch  allgemein  klinische  Betrachtungen  in  Verbindung 
mit  den  neuesten  Ergebnissen  der  Histologie  der  Hirnrinde  sprechen 
für  einen  innigen  örtlichen  Zusammenhang  der  motorischen  und  der 
sensiblen  Sphäre,  d.  h.  zwischen  der  Vertretung  der  Haut-  und 
Muskelempfindungen  einerseits  und  der  Muskelbewegung  anderseits. 
Schon  fiiiher  wurde  hervorgehoben,  dass  die  Vertretung  der  Körper- 
theile  in  der  motorischen  Zone  eine  solche  höherer  Ordnung  sei  und 
ausscUiesslich  nach  verwickeiteren  Bewegungsformen  erfolge.  Ana- 
tomisch aufgefasst,  müssen  somit  in  der  Binde  Ifelemente  vorhanden 
sein,  welche  die  für  eine  bestimmte  Bewegung  nothwendigen 
Neuronenketten  wählen  und  zusammenfassen  (Sanxmelzellen). 
Bei  zusammengesetzten  Bewegungen  müssen  diese  in  einer  gewissen, 
durch  Bewegungsvorstellungen  bestimmten  Eeihenfolge  in  Erregung 
versetzt  werden.  Zu  dieser  Abwicklung  ist  nun  die  Annahme  einer 
beständigen  centripetalen  Controle  (Muskelgefühle)  un- 
erlässlich;  denn  die  Bewegungen  können  nur  dann  fortgesetzt 
imd  richtig  abgestuft  werden,  nur  dann  zeitlich  richtig  ablaufen, 
venn  die  Seele  vor  jedem  neuen  Bewegungsact  Nachrichten  aus 
der  Peripherie  über  den  unmittelbar  vorhergehenden  Bewegungsact 
'Stellung  der  Gelenke)  empfängt.*) 

Die  Sunmie  sämmtlicher  hier  in  Frage  kommenden  sensiblen 
Componenten  (d.  h.  alle  möglichen  Empfindungsqualitäten  und  Er- 
^nerangen  an  letztere,  femer  sich  gegenseitig  controlierende  centri- 
P^tale  Einflüsse,  Muskelsinn,  Tast-,  Gelenk-  imd  Sehnenempfindungen 

*)  Das  gegen  diese  Auffassung  von  manchen  Seiten  (z.  B.  von  Pitres)  an- 
gefahrte Beispiel,  dass  Hysterische  mit  hochgradiger  Sensibilitätsstönmg  sich 
8*02  sicher  bewegen  können,  ist  nicht  stichhaltig;  denn  in  solclien  Fällen  ist 
'Duner  noch  an  die  Möglichkeit  zu  denken,  dass  Bewegungen  empfunden  und 
^wegungsvorstellungen  verwertet  werden  können,  ohne  dass  dies  dem  Patienten 
2iuu  Oberbewusstsein  kommt;  auch  ist  denkbar,  dass  andere  Sinne  Bewegungs- 
^pfindungen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ersetzen  können.  lieber  die  Wichtig- 
*^t  der  sensiblen  Componente  bei  allen  Bewegungen  vergleiche  die  Versuchs- 
'ösoltate  von  Mott  und  Sherrington  (Pseudolähmung  eines  Arms  nach  Durch- 
schneidung sämmtlicher  Cervicalwurzeln)  in  der  physiologischen  Einleitung. 
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und  andere  Innervationsgefiihle)  hat  man  als  kinästhetische  Em- 
pfindungen (Bastian)  bezeichnet.  Dieselben  greifen  in  coiiipli- 
cierter  Weise,  durch  tausendfältige  Erfahrung  und  Uebung  a'i-i- 
geschliffen,  in  die  Bewegungsacte  ununterbrochen  ein;  sie  sind  amh 
die  Hauptursache  derselben. 

Die  kinästhetischen  Empfindungen  sind  aber  nicht  die  einzipL. 
die  zur  Erzeugung  von  Bewegungen  verwertet  werden;  alle  aiKlerf-i: 
Sinne  können  Bewegungen  anregen  und  sich  auch  automatisch  ^iii 
solchen  betheiligen;  aber  keiner  derselben  ist  für  die  Regulienm:: 
der  Bewegungen  so  wichtig  wie  die  Körpersensibilität.*) 

Auch  die  anatomische  Grundlage  für  die  kinästhetischen  Em- 
pfindungen ist  in  den  Grundzügen  nicht  zu  verkennen.  Dem  ver- 
wickelten Ineinandergreifen  jener  Innervationsgefühle  in  die  will- 
kürlichen Bewegungen  entspricht  die  in  der  anatomischen  Ein- 
leitung geschilderte  grosse  Anzahl  von  in  der  ßinde  endig»'iulei] 
Fasermassen,  ferner  von  Ganglienzellenformen,  denen  alle  Eigen- 
schaften der  Associations-  und  Sammelzellen  zukommen  (wie  7.  B. 
die  Golgi'schen  Zellen  der  vierten  Schicht,   die  CajaV sehen  Zelhu 


*)  Die  Fähigkeit,  je  nach  adäquater  Anregung  auf  ein  bestimmt4?s  ZIt* 
gerichtete  zusammengesetzte  Bewegungen  auszuführen,  eignet  sich  der  Mcn--* 
von  den  ersten  Kinderjahren  successive  und  unter  tausendfältiger  täglichen  Ein- 
übung der  Einzelacte  an.  Jeder  zu  einer  Bewegung  führende  Willeusim])ul>  wini 
von  einer  Unsumme  von  aufgespeicherten  kinästhetischen  Gefühlen  begleitet,  uu  ^ 
es  steht  demselben  peripheriewärts  ein  fertiger,  scheinbar  automatisch  wirkenier" 
Mechanismus  zur  Verfügimg.  In  Wirklichkeit  ist  aber  letzterer  zusammen«^**'* 
aus  zahlreichen  elementaren  Bewegungsacten ,  welche  für  den  Aufbau  der  I^~ 
wegungen  die  Grundformen  liefern.  Welch  schwierige  Arbeit  bei  der  EiDleniiu:;^ 
solcher  zu  verrichten  war,  das  sehen  wir  täglich  an  unseren  Kindern,  die  ot: 
mehr  als  ein  Jahr  brauchen,  um  nur  das  Gehen  sicher  zu  erlernen^  und  noch  viel 
längere  Zeit,  um  sich  die  Bewegungen  des  täglichen  Lebens,  wie  z.  B.  das  Siiii- 
ankleiden,  den  Gebrauch  des  Messers  und  der  Gabel  beim  Essen  u.  s.  w..  anzu- 
eignen. Für  den  richtigen  Ablauf  solcher  zusammengesetzten  Bewegimgen  yys^ 
massgebend  die  bei  der  Erlernung  derselben  benützten  Wege  (Erregun^si^'^H'*- 
die  ganz  verwickelte  Nervenketten  durchlaufen),  die  immer  von  neuem  beueitf 
werden  müssen.  W^ährend  nun  für  die  Vorarbeit  der  Bewegungen.  ^^ 
für  das  Eindringen  und  die  Aneignung  von  kinästhetischen  EmpfiB* 
düngen  eine  Unsumme  von  Wegen  offensteht,  ist  die  BindenstAU^* 
wo  die  kinästhetischen  Keize  auf  die  Neurone  der  Bewegung  (RiescD- 
Pyramidenzellen  der  dritten  Schicht  und  vorher  deren  AssooiAtioB^ 
Zellen)  einwirken,  d.  h.  die  Stätte  für  die  Erregung  der  motorUckta 
Bahnen  scharf  begrenzt.  Schon  diese  Ueberlegung  macht  uns  diui  |iriBcipieU 
völlig  differente  Verhalten  der  Motilität  und  der  SensibUiUt  bei  amwliilebaDO 
Kindenherden  begreiflich  und  eröffnet  uns  einen  Einblick  In  die  Grttnda,  wann 
für  die  Sensibilität  eine  andere,  viel  diffusere  Form  dar  Localiaatlon  besldit  il* 
für  die  Motilität. 
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Es  wird  nicht  überflüssig  sein,  einige  Fonueii  von  corticalen 
ind  sobcorticalen  Bewegungastönmgen  hier  durch  Schemata  {vgl, 
Pigg.  94  und  109)  klarzulegen.   Fig.  109  stellt  einen  Frontalachnitt 


Fig.  94. 
S|*Bma  der  centripetalen  und  c«ntrifugalen  corticalen  Leitung,  eingezeichnet  in 
^^  Front&lBcbnitt  natürlicher  Grösse  durch  die  vordere  Central  Windung  und 
™  Corpus  mammilare.  H  Hi  H3  supponierte  Herde;  H  im  Centrum  ovale, 
"1  in  der  iniieren  K^sel  und  zugleich  im  Stabkranz  und  ß^  an  der  üebergaiiga- 
^^we  der  inneren  Kapsel  in  den  Pedunculus  (in  der  Pyramidenbahn).  Gca  vor- 
^ere,  Cep  hintere  Centralwindung.  FS  Fiaaura  Sylvii.  J  Insel.  2'[  7^  T3  erste 
"^  dritte  Temporalwindung.  Am  Mandelkern.  lÄ  Linsenkem.  mamm  Corp. 
"»mnülare.  verU  ventraler  SehhOgelkem.  II  Tract.  opticus.  Fyr  Pyramide. 
«A  Schleife,  a  Oi  corticale  Associationszellen.  pi  pg  pt  Neurone  der  Pyra- 
"lidenbahn  in  der  Bein-  und  in  der  Ärmregion.  «,  s^  Neurone  der  corticalen  Seh- 
'illgBlBtrahlung  (aeneible  Bahn),  opt  Ässociationafasero  zur  Verbindung  des  Hinter- 
kuptelappens  mit  dem  Frontallappen  und  den  Centralwindungen  (Fase.  long. 
sup.).  X  Sanunelzelle  zur  Erregung  functionell  zusammengehöriger  Pyramiden- 
nenrone.  6,  Balkenneuron.  Man  ersieht  aus  dem  Schema,  welche  Faserkategorien 
durch  die  Herde  H,  Hi  und  H3  unterbrochen  werden. 
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durch  eine  Grosshimhemisphäre  in  der  Gegend  der  Centralwindiing^i^ 
circa  9   Centimeter  von  der  Occipitalspitze   entfernt    (cfr.  Fig.  10s 
Schnittebene    16 — 16),    dar.      Die    Neurone    der    Pyramidenlasprn 
(Fig.  109  ttj,  a,  etc.,  6i,  b^  etc.)  aus  der  Arm-  und  der  Beinregiou  sind 
nebst  einigen  Sammelzellen  {s,  ä,,  s^)  in  das  Schema  grob,  aber  (l«xli 
unter  Berücksichtigung  der  wirklichen  topographischen  VerhältnL»- 
hineingezeichnet.  In  Fig.  94  (Frontalschnitt  einige  Millimeter  weiter 
nach  vom  durch  dasselbe  Gehirn,   Fig.  108  Ebene  19)  finden  mcIi 
ausser  der  Pyramidenbahn,  die  nur  durch  die  drei  Neurone  p,.  /), 
und  jpj  wiedergegeben  ist,  noch  die  Schleif enhahn  (Fig.  94  s^,s., 
sowie  einzelne  Associations-  und  Commissurenfasersysteme  (a^ip/ 
schematisch   angedeutet.     Man  ziehe  zum  besseren  Verständnis  <ier 
im  Folgenden   darzulegenden  Mechanik   der  verschiedenen  Formen 
der  corticalen  Lähmungen  beide  Schemata  zurathe  und  ergänze  >y 
gegenseitig. 

Ein  Herd  bei  H  (Fig.  109),  welcher  sich  über  die  ganze  Bein- 
region erstreckt,  zerstört  nicht  nur  die  Urspnmgselemente  des  Bein- 
antheils  der  Pyramide,  sondern  auch  die  associativen  Verbindung» n 
der  Beinregion  mit  den  übrigen  Rindenpartien  und  auch  die  commiv 
suralen  mit  der  anderen  Hemisphäre  (Fig.  94  a,  ttj,  6,),  femer  fr 
Endausbreitung  des  Schleifenantheils  in  der  Beinregion  (Fig.  94  S'- 
Dies  alles  bewirkt  zunächst  eine  Monoplegie  des  linken  Beins. 
welchem  die  Innervation  seitens  seiner  Hauptfoci  entzogen  winl  und 
welches  nunmehr  cortical  lediglich  auf  die  Erregung  durch  (ü»' 
Nebenfoci  in  anderen  Windungen  mittelst  der  Beinregion  derselWn 
Hemisphäre  und  mittelst  tieferer  Centron  angewiesen  ist.  Ferner 
geht  infolge  der  geschilderten  Läsion  die  associative  Erregungsquelle 
für  andere  motorische  Felder,  z.  B.  für  die  Armregion,  seitens  d^r 
Neurone  (Sammelzellen)  der  Beinregion  verloren,  wodurch  ^lie 
Armregion  ebenfalls  fimctionell  in  leichtem  Grade  geschädigt 
werden  muss. 

Beschränkt  sich  die  Läsion  z.  B.  nur  auf  einen  umschriebenöi 
Abschnitt  der  Armregion,  der  einen  oder  einige  Hauptfoci  für  wichtig« 
Bewegungsformen  enthält  (Fig.  109  -ff^),  dann  kommt  es  zu  einef 
sogenannten  focalen  Parese,  d.  h.  zu  einem  Vorlust  der  be- 
treffenden Bewegungsformen.  Die  Bewegungsstörung  ist  wenige 
auf  den  Ausfall  der  jenem  Focus  ent^tanunenden  Pyramidennearooe 
als  darauf  zurückzuführen,  dass  die  Pyramidenneurone  der  übrigen 
Abschnitte  der  Armregion  aus  ihren  Verbindungen  mit  den  Aasoci»- 
tionszellen  (Fig.  109  s  in  Hi)  gelöst  und  so  ihrer  nothwendig6& 
Erregungsquelle  beraubt  werden  imd  für  die  Aosf&hnuig  von 
Bewegungsarten,    die  unter  Mitwirkung  des  Focus  Hi   innenriert 


i,   nicht  mehr  vereinigt  werden  kSoneii.     Selbstverständlich 
fen  dagegen  diese  mit  Bücksicht  auf  die  Sammelzelle  s  führer- 


Fig.  109. 
ftr  das  Zustandekoramen  der  verschiedenen  Formen  corticaler  Lähmungen, 
ichnet  in  einen  Frontalscbnitt  durch  die  rechte  Grosshimhemisphäre  (Ebene 
.teren  Central  Windung  und  des  Luys'scben  Körpers.  Schnittebene  16 — 16, 
1).  Gca  vordere  Central  Windung  (Beinregion).  Gcp  hint«re  Centralwindung 
^on).  li  letzte  Ausläufer  des  Linsenkems.  J  Insel.  7\  T^  Tg  erste,  zweite, 
-^emporal Windung.  CL  Luys'scher  Körper.  H  t^  (roth)  ein  Über  die  Bein- 
Terbreiteter  supponierter  Herd.  H^  M  ein  aupponierter  Hindenherd  in  der 
ion;  derselbe  umfasse  einen  Focus  für  eine  wichtige  Bewegungsform. 
lelzelle  für  die  Erregung  der  Pyramidenneurone  a^,  a^,  og,  die  alle  an 
ervation  jener  Bewegungsform  betheiligt  sind.  Oj  a^  a«  andere  Pyramiden- 
!  der  Armregloa.  B3  Uli!  ein  supponierter  Herd,  welcher  die  ganze  Annregion 
'  ff»  O  supponierter  Herd  im  Centrum  ovale;  derselbe  zerstört  sowohl 
ramideuantheil  aus  der  Bein-  als  denjenigen  aus  der  Annregion.  if«  sup- 
ir  Herd  im  Fedunculus  (Pyramidenzone),  61  &a  6a  &*  b^  Pyramiden- 
I  aus  der  Beinregion.  »3  Sammelzelle  für  die  Erregung  der  Neurone 
bu  bf,  b».  (Nähere  .Erklärung  im  Text.) 
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los  gewordenen  Pyramidenneurone  (wie  z.  B.  a^  eines  ist)  noch  ganz 
gut  für  ein  erfolgreiches  Zusammenwirken  mit  neuen  Pyramiden- 
neuronen  durch  neue  Associationszellen  (z.  B.  der  Zelle  Fig.  109  «j) 
imd  zur  Ausführung  von  anderen  harmonischen  Bewegungen 
verwertet  zu  werden. 

Werden  die  Windungen  im  Bereich  des  ganzen  schraffierten 
Feldes  H2  ausser  Fimction  gesetzt  (Ausschaltung  der  Armregion), 
dann  zeigt  sich  reine  Monoplegie  des  Arms,  vorausgesetzt,  dass 
die  Läsion  nicht  stärker  in  die  Tiefe  greift,  als  es  in  Fig.  109  an- 
gedeutet ist.  Die  Pyramidenneurone  der  Beinregion  werden  nicht 
mitbeeinträchtigt;  die  Beinregion  wird  höchstens  in  der  oben  bei 
der  Besprechung  der  Beinmonoplegie  angedeuteten  Weise  geschädigt. 
Ergreift  der  Herd  sowohl  die  Arm-  als  die  Beinregion  oder  dringt  er 
z.  B.  von  der  Armregion  aus  tiefer  in  den  Markkörper,  so  dass  die 
Pyramidenfasem  für  das  Bein  in  ihrem  Verlauf  mitgeschadigt 
werden,  dann  zeigt  sich  associierte  Hemiplegie  (brachio-crurale 
Monoplegie)  auf  der  linken  Seite.  Der  Facialis  kann,  wenn  seine 
corticalen  Fasern  nicht  mitergriffen  werden,  frei  bleiben. 

Ein  Herd  endlich  in  der  inneren  Kapsel,  resp.  in  der  ent- 
sprechenden Partie  des  Pedunculus  cerebri  (Fig.  109  ^^4)  bewirkt 
complete  imd  totale  Hemiplegie  auf  der  linken  Seite. 

2.  Herde  in  der  motorischen  Zone 

(vordere  und  hintere  Centralwindung  +  Pars  opercular.  von  Fy 

s.  Fig.  108). 

Die  um  die  Centralfurche  gelegenen  Windungen  können  iö 
toto  oder  abschnittweise  auf  verschiedene  Art  herdartig  erkranken, 
und  es  sind  mehr  oder  weniger  scharf  begrenzte  Herde  in  dieser 
Gegend  nichts  Seltenes.  Weitaus  in  den  meisten  Fällen  handelt  es 
sich  da  um  Blutungen  oder  Folgen  von  Gtefässverstopfungen  (Er- 
weichungen, d.  h.  um  Processe,  die  durch  eine  Störung  in  der 
Arterienwand  hervorgerufen  werden.  Aber  auch  Tumoren  (Gummata, 
Tuberkel,  Gliome)  und  traumatische  Läsionen  kommen  hier  nicht 
so  selten  vor  und  geben  Veranlassung  zum  Auftreten  von  recht 
charakteristischen  Herderscheinimgen  (Jackson'sche  Epilepsie). 

Man  spricht  häufig  von  „umschriebenen"  BindenerkrankungeD) 
^reinen"  Rindenläsionen  auch  beim  Menschen.  Diese  Bezeichnungen 
sind  ziemlich  willkürliche;  in  Wirklichkeit  gibt  es,  wenn  man  von 
chirurgischen  Eindenexcisionen  absieht,  wohl  kaum  reine  Binden- 
herde.  Die  Reinheit  bei  Erweichungsherden,  mögen  sich  dieselben 
makroskopisch  auch  auf  die  Rinde  beschränken,  ist  nur  eine  vor- 
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Das  im  Vorstehenden  skizzierte  Krankheitsbild  kann  aus«?:* 
ordentlich  variieren;  es  kommen  femer  alle  Uebergänge  zvkhs 
halbseitigc^m  Zittern  und  Hemichorea  vor.  Von  der  multiplen  Skleren 
untersclieidet  sich  nach  Charcot  das  Bild  dadurch ,  dass  die  Unnif 
der  Glieder  fortdauert,  auch  wenn  der  Kranke  sich  ruhig  vertih. 
ferner  dass  der  Zustand  meist  von  Hemianästhesie  oder  excentrischc 
Schmerzen  begleitet  ist.  Charcot  will  bisweilen  auch  eine  A> 
stumpfung  der  anderen  Sinne  beobachtet  haben. 

Die  Aehnlichkeit  mit  der  gewöhnlichen  Chorea  ist  zwar  t€ 
oberfläclilicher  Betrachtung  nicht  zu  verkennen;  doch  ist  zu  tr« 
merken,  dass  die  posthemiplegische  Chorea  nur  in  den  Gliedern iX- 
tritt,  die  vorher  gelähmt  waren,  resp.  es  noch  sind,  und  die  eifc 
leichte  Starre  beibehalten  haben,  femer  dass  sie  streng  halbseitige 
Charakter  hat.  Im  weiteren  sei  betont,  dass  die  Art  der  Schü::?!- 
bewogungen  eine  viel  rohere  ist  als  bei  der  ge^wöhnlichen  Chofti: 
auch  wird  der  bei  letzterer  so  häufig  eintretende  Nachlas»  «is 
Muskeltonus,  der  zu  den  schnellenden  Bewegungen  Veraiilas?iinf 
gibt,  vermisst.  Endlich  ist  als  unterscheidendes  Merkmal  zwisciä 
beiden  Formen  hei'^'orzuheben,  dass  bei  der  posthemiplegisclKi 
Chorea  eine  ausgesprochene  Steigerung  der  Symptome  bei  gevolka 
Bewegungen  eintritt,  die  unter  anderem  eine  solche  Ausdehmng 
erreicht,  dass  der  Krampf  beim  Gehen  auf  nahezu  die  gan» 
Kürperhälfto  sich  ausdehnt. 

Die  posthemiplegische  Chorea  kommt  nach  ErweiclinD2>rL 
Blutungen  und  auch  bei  Tumoren  vor  und  soll  namenthch  dann  act- 
treten,  wenn  die  Läsion  im  hinteren  Abschnitt  des  ThaUns 
'.Broatbcut )  oder  in  der  lenticulo- optischen  Region  ihren  Sitz  sä 
'  Kaynioncl '.  Genaueres  über  die  Localisation  soll  im  folgenden  A> 
selmitt  gemeinsam  mit  der  Localisation  der  Hemiathetose  eron* 
werden;  hier  sei  nur  vorausgeschickt,  dass  auch  die  halbstiiiff 
Eniptinchnigsstöning  für  den  oben  erwähnten  Sitz  oder  wenigst« 
für  einen  Sitz  innerhalb  der  sensiblen  Bahn  (cfr.  meine  MittlieilntJ 
übrni  spricht. 

AussL-r  (lor  posthemiplegischen  Chorea  wird  von  manchen  Auu-ra 
als  eiuo  busondere  Form  eine  prähemiplegische  Chorea  uttö- 
sclii<'den.  Es  liandelt  sich  dabei  um  eine  choreatische  Unruhe  in  s* 
Extn'Hiitätt'n  riuer  Körperhälfte  einige  Tage  vor  Eintritt  einer  i?'" 
pU'ktischen  Attaque  mit  Hemiplegie,  mit  anderen  Worten,  um  ffif'- 
risclir  Vorboten  eines  apoplektischen  Insultes  in  der  zu  befalieni: 
Knrprrliiilf'tt.'. 

B«'ispi(.l:  Ein  Knabe  wird  mit  Stockschlägen  auf  den  Ko? 
«bukt'   Kopthiilt'tei    tractiert;    es    zeigen   sich    sofort    und   väLt»: 
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was  früher  über  die  durch  Grefässabschluss  hervorgerufenen  Herde 
gesagt  wurde,  theilweise  auch  auf  die  Rindentumoren  seine  An- 
wendung. Berücksichtigt  man  endlich  die  bei  allen  Bindenläsionen 
mehr  oder  weniger  zutage  tretende  Ernährungsstörung  in  der  Nach- 
barschaft (Oedem,  Hyperämie,  mechanischen  Effect),  so  ist  klar,  daas 
makroskopisch  scheinbar  ganz  kleine  Herde  eventuell  gleich- 
bedeutend mit  einer  Functionsaufliebung  umfangreicherer  Grosshim- 
theile  sein  können. 

Selbstverständlich  sind  innerhalb  des  soeben  gezogenen  Rahmens 
der  Localisation  von  Rindenherden  noch  eine  Reihe  von  verschiedenen 
Abstufungen  und  Abgrenzungen  möglich;  meist  aber  wird  die  Ge- 
staltung der  Herde  bestimmt  durch  die  feinere  Gefassanordnung  in 
geschädigter  Windung,  durch  den  Grad  der  Schädigung  infolge  von 
Ischämie  etc.  Damit  ausgeprägte  Herderscheinungen  mit  Lähmung»- 
Charakter  eintreten,  ist  eine  ziemlich  beträchtliche,  mindestens  auf 
mehrere  wichtige  Foci  sich  beziehende  Ausdehnung  des  Herdes 
nothwendig. 

Eine  genau  auf  die  beiden  Centralwindungen  einer  Hemi- 
sphäre*) sich  ausdehnende  und  demnach  diese  Windungen  völlig 
ausschaltende  Läsion  ist  sehr  selten.  Sie  kann  bewirkt  werden  durch 
gleichzeitige,  eventuell  auch  durch  nacheinander  auftretende  Artenen- 
verstopfung  eines  Seitenastes  des  ersten  und  vor  allem  des  zweiten 
Hauptzweigs  der  Art.  Foss.  Sylv.,  sowie  des  Paracentralastes  der 
Art.  corp.  call.  Eine  solche  Ausschaltung  der  Centralwindungen 
bewirkt  ausnahmslos  eine  complete  und  totale  dauernde  Hemi- 
plegie auf  der  gekreuzten  Seite. 

Solche  beide  Centralwindungen,  scheinbar  isoliert  oder  neben 
anderen  Windungen,  ergreifenden  Zerstörungen  finden  sich  in  der 
Literatur  mehrfach  beschrieben.  Ausnahmslos  wurde  dabei  eine  totale 
Hemiplegie,  in  einzelnen  Fällen  mit  halbseitiger  Sensibilitätsstörung, 
Aphasie  (beim  Sitz  auf  der  linken  Seite)  und  Anarthrie  beobachtet 
Charcot  und  Pitres,  Desnos,  Ballet,  Mills  u.  a.  haben  derartige  Fälle 
mitgetheilt;  Pitres  führt  in  seiner  Zusammenstellung  18  solcher 
Fälle  an.  Unter  Umständen  kann  schon  eine  makroskopisch  auf  die 
vordere  oder  auf  die  hintere  Centralwindung  beschränkte  Lasion 
complete  Hemiplegie  hervorrufen;  in  solchen  Fällen  ist  aber  eine 
ausgedehntere  Mitaffection  der  Markstrahlungen  sehr  wahrscheinlicb. 

Anderseits  sind  aber  auch  Beobachtungen  bekanntgemacht 
worden,  in  denen  fast  eine  ganze  Hemisphäre  mit  Ausnahme  der 
Centralwindungen  erweicht  war  und  in  denen  eine  gröbere  heim- 


^)  bei  Intactheit  des  Stabkranzes  und  der  inneren  Kapsel. 
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jlegisclie  Lähmung  nicht  bestand.  In  dieser  Beziehung  ist  nament- 
lich ein  von  Perret  mitgetheilter  Fall  ausserordentlich  lehrreich.  Es 
handelte  sich  um  eine  68jährige  Frau,  die  na^jh  einer  Apoplexie 
aphasisch  wurde,  im  übrigen  aber  keine  motorischen  Lähmungen 
verrieth.  Als  sie  etwa  ein  halbes  Jahr  später  starb,  fanden  sich 
bei  der  Section  sämmtliche  Occipital-,  die  beiden  oberen  Temporal- 
windungen, femer  der  ganze  Parietallappen  zerstört,  während  die 
Centralwindungen  ziemlich  freigeblieben  waren. 

Eine  corticale  Hemiplegie  ist  anfangs,  wie  jede  andere,  schlaff 
und  fuhrt  erst  aUmählich  zu  einer  Contractur;  letztere  kann  sich 
nnter  Umständen  mildem,  ja,  wenn  sie  in  früherem  Alter  erworben 
wurde,  sich  bis  auf  ein  Minimum  verlieren.  Was  die  Betheiligung 
der  verschiedenen  Muskelgruppen  an  der  Bewegungsstörung  an- 
betrifift,  so  gilt  auch  hier  das,  was  bei  der  Besprechung  der  Hemi- 
plegie überhaupt  gesagt  wurde.  Charakteristisch  für  eine  von  der 
Rinde  ausgehende  Hemiplegie  sind  die  Begleiterscheinungen,  wie 
z.  B.  Sensibilitätsparesen,  aphasische  Störungen,  Alterationen  der 
Psyche  und  andere  allgemeine  Erscheinungen,  die  bei  der  Hemi- 
plegie capsulären  Ursprungs  vermisst  werden. 

Welche  Windungszone  im  Minimum  zerstört  sein  muss,  um 
eine  maximal  zu  erreichende  corticale  Hemiplegie  zu  erzeugen,  das 
ist,  wie  bereits  früher  hervorgehoben  wurde,  noch. nicht  in  ge- 
nügender Weise  festgestellt;  bei  ganz  oberflächlich  liegenden  Läsionen 
müssen  wohl  mindestens  beide  Centralwindungen  in  den  Bereich 
des  krankhaften  Processes  gezogen  und  völlig  zerstört  sein. 

Ueber  das  Verhalten  der  Sensibilität  bei  einer  completen 
^rticalen  Hemiplegie  war  schon  früher  kurz  die  Rede.  An  dieser 
Stelle  müssen  wir  aber  nochmals  und  eingehender  hierauf  zu  sprechen 
kommen. 

Seitdem  man  angefangen  hat,  etwas  aufmerksamer  auf  das 
Verhalten  der  verschiedenen  Empfindungsqualitäten  bei  der  Unter- 
suchung von  Himkranken  zu  achten  und  die  relativen  Unterschiede 
1er  Sensibilität  auf  beiden  Körperhälften  zu  berücksichtigen,  mehrt 
*ich  die  Zahl  der  positiven  Befunde  bei  Afiectionen  der  motorischen 
^ne  in  evidenter  Weise.  Allerdings  kommt  eine  complete  Hemi- 
«lästhesie,  d.  h.  Aufhebung  aller  Gefühlsqualitäten,  neben  der  Hemi- 
?'6gie  nach  Erkrankungen  der  Central windimgen ,  allein  nicht  vor^ 
^der  jedenfalls  nur  sofort  nach  der  Läsion  und  bei  sehr  verbreiteten 
-•örstörungen.*)      Dagegen    sieht    man    beträchtliche    Störung    des 


*)  Vielleicht  bei  Tumoren,  die  ausser  der  Rinde  noch  das  ganze  Centrum 
^'ale  zerstören. 
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Muskelsinnes  und  des  stereognostischen  Sinnes  nicht  selten;  in  der 
Regel  handelt  es  sich  um  partielle  Beeinträchtigung  letztgenaimter 
Gefühlsqualitäten,  um  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Ab- 
stumpfungen des  Berührungs-  und  Temperaturgefiihls,  der  farado- 
cutanen  Sensibilität  etc.*)  Der  Muskelsinn  ist  am  häufigsten  gestört, 
oft  so,  dass  der  Patient,  um  die  verschiedenen  Stellen  auf  der  ge- 
lähmten Seite  seines  Körpers  bei  geschlossenen  Augen  zu  finden, 
die  Stellen  mit  der  gesunden  Hand  förmlich  abtasten  muss,  und 
keifte  Ahnung  hat,  was  mit  seinen  hemiplegischen  Gliedern  vor- 
genommen wird. 

Da  der  Muskelsinn  bei  anders  localisierten  Hemiplegien  er- 
halten sein  kann,  auch  wenn  Hemianästhesie  besteht,  z.  B.  bei 
Läsionen  in  der  hinteren  inneren  Kapsel  oder  in  hinteren  Abschnitten 
des  Sehhügels  (Dreshfeld,  Jastrowitz),  so  ist  sein  Ausfall  fiir  diffe- 
rentiell  diagnostische  Schlüsse  wertvoll.  Hemiplegie,  verknüpft  mit 
Störung  des  Muskelsinnes,  würde  mehr  für  eine  corticale  Erkrankung 
sprechen.  Ferner  ist  hervorzuheben,  dass  bei  circumscripten  Binden- 
defecten  verschiedene  Qualitäten  der  Sensibilität  für  sich 
verloren  gehen  können  und  dass  die  Ausdehnung  der  Sensibihtäts- 
Störung  der  Motilität  nicht  immer  direct  proportional  sein  muss.  Dies 
alles  scheint  darauf  hinzuweisen,  dass,  wenn  auch  im  grossen 
und  ganzen»die  Motilität  und  die  Sensibilität  gemeinsame 
Rindenbezirke  besitzen,  hinsichtlich  der  feineren  Yer- 
theilung  der  Fasern  innerhalb  der  gemeinsamen  Felder 
nicht  unbeträchtliche  Verschiedenheiten  obwalten  müssen. 

Am  meisten  übereinstimmend  sind  die  Angaben  der  Autoren 
über  die  Störung  des  sogenannten  stereognostischen  Sinnes  auf 
der  hemiplegischen  Seite.  Man  versteht  darunter,  wie  wir  schon 
früher  gesehen  haben,  die  Unfähigkeit  des  Patienten,  mittelst  Tastens 
sich  über  die  äussere  Formen  der  Objecte  zu  orientieren.  Werden 
einem  solchen  Kranken  Gegenstände  des  täglichen  Lebens,  wie  z.  B. 
Geldstücke,  Messer,  Schlüssel  u.  s.  w.,  in  die  kranke  Hand  gelegt, 
so  vermag  sich   derselbe  bei  geschlossenen  Augen  weder  über  die 

*)  Die  SensibilitätsstöruDgen  sind  häufig  ausserordentlich  schwankend;  sie 
kommen  und  gehen.  Oft  können  sie  durch  ganz  kleine  Herde  zustande  komioeo 
(Fall  Petrina  0 ;  Anästhesie  der  rechten  Gesichtshälfte  und  des  rechten  Anns  bei 
punktförmigen  Hämorrhagien  in  F^  links).  In  solchen  Fällen  handelt  es  sico 
vielleicht  um  Hemmungserscheinungen,  bedingt  durch  Femwirkung,  oder  um 
vorübergehende  Ischämien  in  umfangreicheren  Bindengebieten.  Jedenfalls  ist  ^ 
nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben,  dass  sämmtliche  Sensibilitätsstönmgen  bei 
Rindenläsionen  unter  allen  Umständen  nur  Ausfallserscheinungen  sein  mü^seD 
Möglicherweise  handelt  es  sich  in  manchen  derartigen  Fällen  um  fimctionell 
Störungen. 
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Eorm  noch  über  die  Consistenz  der  Objecte  Rechenschaft  zu  geben 
und  sie  zu  erkennen,  obwohl  er  die  leisesten  Berührungen  an  seiner 
Handfläche  und  den  Fingern  wahrnimmt  und  auch  ganz  exact  locali- 
siert.  Es  handelt  sich  da  offenbar  mehr  um  eine  Störung  in  der 
richtigen  geistigen  Erfassung  (Erkennen)  der  getasteten  Gegen- 
stände, als  um  einen  Ausfall  von  Haut-  und  Muskelgefühlen.  Ueber 
Störungen  des  stereognostischen  Sinnes,  dessen  einzelne  Com- 
ponenten*)  zweifellos  complicierter  Natur  sind  (den  kinästhetischen 
Empfindungen  wird  dabei  keine  untergeordnete  Rolle  zukommen), 
wurden  von  Dejerine,  Horsley,  Ballet,  Dupuy,  Jastrowitz,  Henschen, 
Redlich  u.  v.  a.  den  oben  mitgetheilten  sehr  ähnliche  Beobachtungen 
gemacht.  Merkwürdigerweise  wurden  von  Charcot  und  Pitres, 
Ferner,  Nothnagel  u.  a.  solche  Störungen  bei  Läsion  der  Central- 
windungen  theils  nicht  erwähnt,  theils  als  ausser  Zusammenhang  mit 
dem  Bindenherd  stehend  aufgefasst;  doch  ist  hervorzuheben,  dass 
die  Beobachtungen,  auf  welche  sich  die  letztgenannten  Autoren 
stützten,  meist  älteren  Datums  sind,  d.  h.  aus  einer  Zeit  stammen, 
in  welcher  auf  das  Verhalten  speciell  des  stereognostischen  Sinnes 
die  Aufmerksamkeit  noch  wenig  gerichtet  war.**) 

Solche  eine  ganze  Körperhälfte  ergreifenden  Sensibilitäts- 
störungen, zu  denen  auch  Beeinträchtigung  des  Temperatur-,  Muskel- 
wid  Schmerzsinnes  nicht  selten  hinzutritt  (derart,  dass  vollständige 
Hemianästhesie  besteht),  scheinen  allerdings  vorwiegend  bei  Herden 
l>eobachtet  zu  werden,  die  sich  über  die  Central  Windungen  hinaus 
noch  auf  die  Parietalwindungen  ausdehnen,***)  resp.  bei  denen 
die  Strahlungen  aus  dem  ventralen  Sehhügelkern  („Rindenschleife'*) 
niitlädiert  wurden,  wie  dies  z.  B.  in  dem  bekannten,  von  0.  Hösel 
ßiitgetheilten  Falle  meines  Erachtens  mit  Sicherheit  zutraf.f ) 

Femer  ist  zu  bemerken,  dass  die  Beeinträchtigung  der  Sensi- 
'^Jität  hinsichtlich  Intensität  und  Dauer  nie  so  beträchtlich  ist  als 
diejenige  der  Bewegung  imd  dass  die  Bedingungen  für  eine  Resti- 
tution (Ersatz)  für  jene  viel  günstigere  sind  als  für  diese  (vgl. 
physiologische  Einleitung).  Dagegen  scheint  die  Sensibilitätsstörung 
^  gleicher  Weise  wie  die  Motihtätsstörung  vorwiegend  das  Hand- 
^d  das  Fussgebiet  zu  befallen.  Eine  Hemianästhesie  corfticalen 
Ursprungs,   bedingt    durch   einen   Herd,    doch   frei   von   Motilitäts- 


*)  Vgl.  pag.  363. 

**)  Vielleicht  mögen  einzelne  Patienten   zu  einer  Zeit  untersucht  worden 
^in,  wo  die  Sensibilität  sich  theilweise  wiederhergestellt  hatte. 
*•*)  Cfr.  das  Capitel  über  die  Läsionen  der  Parietalwindungen. 
f)  J>ie  Central  Windungen ,   ein   Centralorgan  der   Bünterstränge   und   des 
Prigeminus.*  Arch.  f.  Psych.  Bd  XXIV,  pag.  453. 
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Störungen,  ist  aber  meines  Wissens  bis  jetzt  überhaupt  noch  nicht  zur 
Beobachtung  gekommen. 

Restitution.  An  dieser  Stelle  mögen  gerade  einige  Bemer- 
kimgen  über  allmählich  eintretende  Ausgleichung  von  verloren- 
gegangenen sensiblen  und  motorischen  Functionen  (Bestitutions- 
vorgänge)  nach  Erkrankungen  im  Bereich  der  motorischen  Zone 
eingefügt  sein.  Wie  die  Beobachtimgen  an  Thieren,  so  lehrt  auch 
die  klinische  Erfahrung  am  Menschen,  dass  auch  bei  schwereren 
Hemi-  und  Monoplegien  und  auch  bei  Hemianasthesien  corticalen 
Ursprungs  junger  Individuen  unter  Umstanden  noch  eine  partieUe 
Restitution  oder  ein  Ersatz  selbst  in  der  Hand  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  eintreten  kann,  wenn  auch  häufig  erst  im  VerlÄuf 
von  mehreren  Jahren  und  bei  richtiger  Behandlung.*)  Unter  Ee- 
stitution  sind  nicht  etwa  jene  Wiederherstellungen  der  Motilität  und 
Sensibilität  gemeint,  wie  sie  so  häufig  bei  sogenannten  indirecten 
Hemiplegien  vorzukommen  pflegen,  d.  h.  Wiederherstellungen,  die 
darauf  beruhen,  dass  die  durch  Druckwirkung,  Circulationsstönmg 
etc.  vorübergehend  functionsunfähig  gewordenen  Bahnen  nach  Be- 
seitigung jener  Störungen  wieder  frei  werden,  sondern  theilweise* 
wirklich  neue  functionelle  Einrichtungen;  und  zwar  könnea 
letztere,  eventuell  sogar  nach  vollständiger  Continuitätsunterbrechnng^ 
sowohl  der  Pyramidenbahn  als  der  centripetalen  Verbindungen.* 
innerhalb  des  Grosshims  in  geringem  Umfange  sich  entwickeln. 

Vor  allem  ist  es  wunderbar,  wie  bei  ganz  früh**)  erworbenen 
Rindenläsionen  in  der  motorischen  Zone  mit  totaler  secundärer  Ver- 
nichtung der   entsprechenden  Pyramidenbahn  doch   in  vereinzelteDi 
Fällen  im  Verlauf  von  Jahren  noch  verwickeitere  zusanmiengesetzt^ 
Bewegungen  (z.  B.  sogar  An-  und  Auskleiden,  Gebrauch  von  Messer" 
und  Gabel  etc.)  mit  den  kranken  Extremitäten  grob  eingeübt  und 
erlernt  werden  können.    In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  voxx 
sehr  früh  erworbenem  porencephalischen  Defect  sowohl  der  vorder&x» 
als  der  hinteren  rechten  Centralwindimg  und  totalem  Schwand  dfr^ 
rechten  Pyramide  war  der  junge  Patient,  im  Alter  von  10  Jahren, 
imstande,  sich  mit  dem  linken,  allerdings  atrophischen  Ann  bei  ftU^o 
möglichen  Verrichtungen  des  täglichen  Lebens,  z.  B.  auch  beim  BaU- 
spiel  in  geeigneter  Weise  zu  bedienen;  eine  beträchtliche  Ungeschick- 
lichkeit  war  indessen  beim  Gebrauch  der  linken  Hand  and  fvagts^ 
nicht  zu  verkennen.***) 

*;  Massage,  Gymnastik,  elektrische  Behandlung  etc. 
**>  Im  ersten  Lebensjahre. 
***)  VgL  Aich.  f.  Psych.  Bd  XXVn  ««g.  386. 
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Eine  solche  Restitution  oder,  besser  gesagt,  ein  solcher  Ersatz, 
resp.  eine  Neuerlemung  von  complicierteren  Bewegungen  durch  die 
der  pyramidenlosen  Hirnhälfto  entsprechenden  Körperseite  ist  wohl 
nicht  anders  zu  erklären  als  durch  eine  compensatorische  Inan- 
spruchnahme der  gesunden  motorischen  Zone  und  mittelst 
der  gesunden  Pyramidenbahn.*)  Anatomisch  lässt  sich  letzteres 
in  der  Weise  denken,  dass  das  Vorderhorn  der  hemiplegischen  Seite 
durch  Collaterale,  die  aus  der  gesunden  Pyramide  kommen  und  durch 
die  vordere  Commissur  ziehen,  sich  mit  der  motorischen  Zone  der- 
selben Seite  in  Verbindung  setzt.    Die  sensiblen  Componenten  der 
willkürlichen  Bewegungen  der  kranken  Glieder  würden  unter  In- 
anspruchnahme der  hinteren  Rückenmarkscommissur  wohl  ebenfalls 
au  die  sensiblen  Centren  höherer  Ordnung  (Schleife,  Thalamus)  auf 
der  gesunden  Seite  Anschluss  finden. 

Dementsprechend  sieht  man  bisweüen  bei  sehr  früh  erworbenem 
Defect  einer  Pyramidenbahn,  dass  die  gesunde  Pyramide  compen- 
»atorisch  beträchtlich  vergrössert  ist,**)  was  höchstwahrscheinlich 
mehr  durch  Verdickung  ihrer  Nervenfasern  (der  Achsencylinder  so- 
wohl wie  der  Markscheiden)  als  durch  Vermehrung  der  Zahl  der 
Fasern  bedingt  wird.  Sehr  nahe  liegt  die  Annahme,  dass  die  kin- 
ästhetischen  Bahnen  und  Centren  der  gesunden  Himhälfte  an  der 
compensatorischen  Leistung  sich  ebenfalls  in  weitgehender  Weise 
betheiligen;  doch  sind  anatomische  Beobachtungen  über  gesteigerte 
Entwicklung  der  Elemente  in  den  entsprechenden  Hirntheilen 
< Schleife,  Sehhügel,  Haubenstrahlung)  bis  jetzt  noch  nicht  mit- 
getheilt  worden.  Bei  erwachsenen  Individuen  kommt  eine  Wieder- 
Äufnahme  compliciertorer  motorischen  Verrichtungen  durch  die 
obere  Extremität  und  nach  Zerstörung  einer  ganzen  motorischen 
Zone  wohl  in  nur  sehr  beschränktem  Grade  (vielleicht  wäre  dies 
^^h  Traumen  möglich)  oder  gar  nicht  vor.  Dauernd  geschädigt 
bleiben  jedenfalls  alle  feineren  Bewegungsformen  der  Hand.  Ge- 
wöhnlich stellen  sich  ziemlich  bald  Contracturen  ein,  namentlich  in 
<^ßr  Hand,  und  diese  sind  es,  welche  das  Zustandekommen  von  ge- 
ordneten Bewegungen  vollends  hindern.  Näheres  hierüber  siehe  in 
<l«m  Capitel  über  die  Hemiplegie  pag.  289  u.  if. 

Bei  partiellen  Läsionen  der  Centralwindungen  können  dagegen, 
^•^Ibßt  wenn  mehrere  Hauptfoci  zerstört  wurden,  noch  weitgehende 
^^utliche  Besserungen  (aber  auch  hier  nur  bis  zu  einem  gewissen 

*)  Welche  Inanspruchnahme  in  dem  von  mir  beobachteten  Falle  thatsäch- 

^i^  bestand. 

**)  Sie  kann  nahezu  das  doppelte  Volumen  der  gewöhnlichen  Grösse  er- 
ziehen. 

^'  Monakow,  Qehlmpathologie.  26 
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Minimum)   im  Gebrauch   der  G-lieder  (auch   der  Finger)   eintreten^ 
vorausgesetzt,  dass  die  kranken  Extremitäten  fleissig  geübt  werden; 
doch    sind    Sonderbewegungen    im    Sinne    von    Munk,    die    unter 
Heranziehung   von  besonderen  Foci  sich  abspielen,   nach  Vernich- 
tung letzterer  nicht  mehr  zu  erzielen. 

3.  Partielle  Zerstönmgen  der  Gentralwilidimgeii. 

Weit  häufiger  als  die  totale  Zerstörung  der  beiden  Central- 
Windungen,  welche  in  der  Regel  (d.  h.  wenn  sie  auf  Circnlations- 
absperrung  beruht)  Ausschaltung  zweier  Gefassbezirke  zur  Vor- 
aussetzung hat,  ist  die  partielle.  Eine  solche  kann  sich  aus- 
schliesslich auf  das  Gebiet  der  Centralwindungen  beschränken  oder 
auch  auf  die  Windungen  der  Umgebung  übergehen. 

Je  nach  Lage  und  Ausdehnung  solcher  umschriebenen  Zer- 
störungen innerhalb  der  Centralwindungen  treffen  wir  als  Folge- 
zustände entweder  reine  oder  associierte  Monoplegien.  Die 
anatomischen  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  eng  begrenzter 
Läsionen  sind  in  der  Vertheilungsweise  der  Arterien  zu  suchen.  Die 
häufigsten  Ursachen  der  Herde  sind  hier  Verstopfungen,  Gefiss- 
zerreissungen  u.  dgl.  innerhalb  jener  früher  erwähnten  corticalen 
Gefassbezirke.  Da  jede  der  beiden  Extremitätenregionen  von  einer 
besonderen  Hauptarterie*)  versorgt  wird,  so  erklärt  sich  das  häufige, 
relativ  isolierte  Ergriffenwerden  bald  der  Arm-,  bald  der  Bein- 
region  durch  die  Circulationsabsperrung  in  einem  der  beiden  Arterien- 
bezirke in  befriedigender  Weise.  Tumoren,  Abscesse  und  Traumen 
können  selbstverständlich  eine  von  den  Gefassbezirken  ziemlicli 
unabhängige  Localisation  haben;  doch  spielt  bei  dem  Mechanismas 
ihrer  Einwirkung  auf  die  Hirnsubstanz  die  Gefössanordnung  dennoch, 
wie  bereits  hervorgehoben,  keine  untergeordnete  Rolle. 

Die  associierten  Monoplegien  lassen  sich  in  zwei  Gruppen  son- 
dern: 1.  die  brachio-crurale  Monoplegie,  d.  h.  ein  gleichzeitiges 
Ergriffensein  des  Arms  und  des  Beins  derselben  Seite  bei  Freibleiben 
des  Facialis,  und  2.  die  brachio-faciale  Monoplegie,  bei  welcher 
auf  derselben  Seite  die  Gesichtshälfte  und  der  Arm  gelähmt  sind, 
während  das  Bein  intact  bleibt.  Eine  facio-crurale  Monoplegici 
d.  h.  eine  partielle  Hemiplegie  ohne  Betheiligung  des  Arms,  komffltr 
aus  einer  Ursache  bei  Rindenläsionen  nicht  vor,**)  weil  die  dem 

*)  Wie  bereits  hervorgehoben,  versorgt  ein  Zweig  der  Art.  cerebr.  ant,  i® 
oberen  Abschnitt  der  Centralwindungen,  während  der  mittlere  und  untere  Ab- 
schnitt letzterer  diircli  die  Sylvi'sche  Arterie  mit  Blut  gespeist  wird. 

**)  Bei  Läsionen  der  inneren  Kapsel  kann  sie  indessen  vorkommen;  siebe 
unter  Localisation  in  der  inneren  Kapsel. 
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Gesicht  und  dem  Bein  zugewiesenen  Rindenfelder  weit  auseinander- 
liegen und  durch  ganz  verschiedene  Arterien  versorgt  werden; 
höchstens  dürfte  gelegentlich  einmal  durch  Femwirkung  die  soeben 
angedeutete  Combination  vorübergehend  zustande  kommen. 

Die  associierte  Monoplegie  ist  die  bei  Erkrankung  der  moto- 
rischen Zone  weitaus  am  häufigsten  vorkommende  Form  der  Be- 
wegungsstörung. In  der  Literatur  sind  mehr  als  50  ziemlich  reine 
Erkrankungen  dieser  Art  mit  sorgfaltigem,  wenn  auch  nur  makro- 
skopisch-anatomischem Befund  beschrieben.  Die  beiden  bei  der 
assoeiierten  Monoplegie  ergriffenen  Körpertheile  können  je  nach 
feinerer  Verbreitungsweise  der  Läsion  in  verschiedener  Intensität  be- 
fallen sein:  der  eine  complet,  der  andere  incomplet;  ferner  die  ver- 
schiedenen Muskelgruppen  innerhalb  einer  Extremität  ebenfalls  in 
variabler  Weise,  aber  immerhin  unter  Bewahrung  der  bekannten,  bei 
der  Hemiplegie  früher  besprochenen  Eigenthümlichkeiten. 

Für  eine  Oberflächenerkrankung  sehr  charakteristisch  und  in 
topisch -diagnostischer  Beziehung  überaus  wichtig  ist  die  isolierte 
Lähmung  eines  Körpertheils,  die  sogenannte  reine  Monoplegie. 
Beine  Monoplegien  sind  selten  und  kommen  als  constante  und 
dauernde  Erscheinungen  in  der  Eegel  nur  bei  kleinen,  umschriebenen 
alten  Erweichungen,  hämorrhagischen  Cysten  oder  bei  kleineren 
Tumoren  in  der  Binde  der  motorischen  Zone  vor;  auch  nach  localen 
Verletzungen  des  Schädels  (Scheitelbein)  werden  sie  beobachtet;  in 
letzteren  beiden  Fällen  sind  sie  meist  mit  Reizerscheinungen  com- 
biniert. 

Die  klinischen  Erscheinungen,  durch  welche  sich  eine  Mono- 
plegie äussert,  erinnern  lebhaft  an  die  experimentell  erzeugten  Ex- 
tremität enparesen  bei  Affen  und  Hunden,*)  und  nur  darin  besteht 
^in  Unterschied  zwischen  beiden,  dass  die  Lähmungen  bei  diesen 
Tliieren  vorübergehend,  beim  Menschen  dagegen  von  längerer  Dauer 
^d  schwererer  Natur  sind. 

Die  Störungen,  die  man  nach  ziemlich  scharf  umschriebenen 
Erkrankungen  der  motorischen  Zone  in  dem  der  lädierten  Stelle  zu- 
gehörigen Körpertheil  beobachtet,  variieren  hinsichtlich  der  Art 
^^r  Betheiligimg  der  einzelnen  Muskelgruppen  innerhalb  gewisser 
Schranken  nicht  unbeträchtlich,  auch  bei  scheinbar  gleichem  Sitz 
^er  Läsion.  Dies  ist  wohl  zurückzuführen  theils  auf  individuell 
Verschiedene  Anordnung  der  Muskelvertretungen,  theils 
auf  Verschiedenheit  in  der  feineren  Begrenzung  der  Herde, 
namentlich   mit   Berücksichtigung   auf   ihre   Ausdehnung  nach   der 


*;  Cfr.  pag.  176  u.  ff. 
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Tiefe  hin.  Immerhin  sind  im  grossen  und  ganzen  die  Differenzen 
nicht  sehr  beträchtlich.  Sehr  selten  und  nur  vorübergehend  handelt 
es  sich  bei  den  Monoplegien  um  complete  Lähmungen,  meist  sind 
es  nur  Paresen.  An  letztere  schliessen  sich  gewöhnlich  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Muskelspannungen  an,  die  oft  schon  im  Ver- 
laufe von  Monaten,  meist  aber  erst  nach  Jahren  sich  mildem  und 
bisweilen  sich  völlig  verlieren. 

a)  Herde  in  der  Beinregion  (Monoplegie  des  Beins). 

Als  Nothnagel  im  Jahre  1879  in  seinem  bekannten  Werke*) 
die  damaligen  Erfahrungen  über  die  Herde  in  den  Centralwindungen 
zusammenstellte,  konnte  er  noch  über  keinen  Fall  von  reiner  Mono- 
plegie des  Beins  berichten.  Jetzt  verfügen  wir  über  eine  schöne 
Anzahl**)  von  solchen  Fällen  (meist  aus  der  Beobachtung  von 
französischen  Autoren);  jedenfalls  ist  die  corticale  Monoplegie  des 


Fig.  110. 

Laterale  und  mediale  Ansicht  der  rechten  Hemisphäre  bei  einem  TÜjährigcD 
Manne,  welcher  während  sechs  Wochen  (vor  dem  Tode)  an  einer  linksseitigem 
Monoplegie  der  unteren  Extremitäten  gelitten  hatte.  H  Erweichungsherd  im  Lobul- 

paracentralis  (nach  Charcot  und  Pitres). 

Beins  klinisch  nunmehr  ganz  gesichert.  Allerdings  kommt  sie  ^ 
ganz  reiner  Weise  selten  vor.  Sie  entwickelt  sich  entweder  ga^^ 
allmählich  (Tumoren,  Erweichungen),  oder  sie  bildet  sich  in  relativ 
kurzer  Zeit  nach  einer  Apoplexie  in  der  Weise,  dass  die  übrig^^ 
Glieder  sich  von  der  hemiplegischen  Lähmung  bald  erholen.  Sehr 
selten  stellt  sich  die  Monoplegie  plötzlich  als  solche  ein  (letzter«^ 
geschieht  fast  nur  nach  einem  Trauma).  Der  Ursprung  eiü^ 
corticalen  Monoplegie  des  Beins  ist  nach  übereinstimmenden  A^' 
gaben   in   einer  Läsion   des   oberen  Viertels   der  vorderen  Centrsl* 

*)  Topische  Diagnostik  der  Gehimkrankheiten.    Berlin  1879. 
**)  Derignac,  Jean,  Picot,  Hallopeau  und  Girandeau,  Bonygues,  Chanteme^s» 
Ballue,  Joffroy,  Mosnj',  Charcot  und  Souques,  Ra^-mond  und  Weill ;  alle  citicrt  in 
der  Sammlung  von  Charcot  und  Pitres. 
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irindtiiig  (Beinregion,  Fig.  108),  sowie  im  Paracentralläppchen  zu 
jücheu,  d.  h.  in  einem  Windungsbezirk,  der  sein  Blut,  wie  bereits 
bervorgehoben  wurde,  von  der  Art.  cerebri  ant.  empfängt.  Das 
bezügliche  Feld  geht  nach  vom  auf  die  Rinde  des  Sulc.  praecentralis 
(oberes  Drittel)  und  nach  hinten  auf  die  des  Lob.  parietal,  super,  über. 

Wenn  das  Gebiet  zwischen  hinterer  Centralwindung  und  dem 
oberen  Scheitelläppchen  (vgl.  Fig.  108,  Fuss,  Zehen)  zerstört  wird, 
zeigt  sich  namentlich  der  contralaterale  Fuss  ergriffen.  Nach  einigen 
Autoren  kann  auch  Läsion  der  Uebergangswindung  zwischen  dem 
Paracentralläppchen  und  ^j  dasselbe  bewirken.  Uebrigens  wird 
der  Fuss  bei  jeder  Monoplegie  des  Beins  in  stärkerem  Grade  be- 
fallen als  der  Unter-  und  der  Oberschenkel. 

Ausgedehnte  Läsionen  in  der  soeben  geschilderten  Beinregion 
können,  wenn  sie  doppelseitig  sind,  eine  Paraplegie  der  Beine  her- 
vorrufen, ja  unter  Umständen  kann  schon  ein  am  Sulc.  longitudinal. 
gelegener  Herd  (Tumor),  der  nach  der  anderen  Seite  hinüberwächst, 
Ursache  einer  solchen  Paraplegie  sein.  Nach  Jastrowitz  ist  es 
wahrscheinlich,  dass  der  Focus  für  die  Extension  der  grossen  Zehe 
in  der  hinteren  Centralwindung  circa  4  Centimeter  von  der  Längs- 
spalte entfernt  liegt ;  wenigstens  sah  er  bei  dieser  Localisation  eines 
Weinen  Tumors  wochenlang  isolierte  Krämpfe  im  M.  extens.  halluc. 
Mit  dieser  Localisation  stimmen  auch  die  Erfahrungen  von  Mills  und 
Horsley  schön  überein.  Einseitige  Monoplegie  des  Beins  wurde  von 
Ktres,  Jastrowitz,  Boyer,  Picot,  Charcot  imd  vielen  anderen  Forschern 
l>eobachtet.  In  seltener  Uebereinstimmung  handelte  es  sich  fast  in 
&llen  diesen  Fällen  um  eine  Mitbetheiligung  des  Paracentralläppchens. 
Nach  Jastrowitz  liegt  die  Beinregion  links  und  rechts  nicht  ganz 
symmetrisch.  Auch  bei  reiner  Monoplegie  des  Beins  ist  eine 
spätere  Erkrankung  des  Arms  nicht  selten  (Weiterschreiten  der 
Läsion  bei  Tumoren,  Erweichung  etc.). 

Handelt  es  sich  bei  der  umschriebenen  Erkrankung  der  Bein- 
'«gion  um  einen  Timior,  Knochensplitter,  oder  um  ein  anderes 
mechanisch  reizendes  Moment,*)  dann  zeigt  sich  gleichzeitig  mit 
der  Monoplegie  ein  Monospasmus,  d.h.  eine  Frühcontractur  (even- 
tuell verbunden  mit  convulsiven  Anfällen),  im  ergriffenen  Bein.  Im 
-^^hluss  daran  treten  nicht  selten  Formicationsgefühl,  Gefühl  von 
ffi^e,  Schmerzen  in  der  Wade  und  im  Fuss  während  des  Krampfes 
^d  schon  vorher,  hie  und  da  sogar  in  beiden  Beinen,  auf.  Später 
2^^en  sich  in  dem  vom  Krampf  ergriffenen  Bein  Parästhesie  und 
Störungen  verschiedener  Gefühlsqualitäten  (namentlich  oft  in  Form 

•)  Oder  wird  diese  Eegion  durch  ein  Gift  in  Erregungszustand  versetzt. 
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einer  Muskelsinnstörung).  Auf  alle  diese  Combinationen  von 
Monoplegie  mit  Monospasmus,  und  hauptsächlicli  wenn  kloni- 
sche Zuckungen  vorhanden  sind,  ist  bei  der  Diagnose  auf  Ober- 
flächenerkrankung das  allergrösste  Gewicht  zu  legen.  Selbstver- 
ständlich kann  eine  Läsion  der  in  Frage  stehenden  Gregend  der 
Ausgangspunkt  einer  Jackson'schen  Epilepsie  sein.  Auch  trophische 
und  vasomotorische  Störungen,  wie  Aufquellung,  Oedem  des  Ghedes, 
oder  Blässe,  Röthe,  Temperaturstörung  etc.  in  diesem,  können  sich 
vorübergehend  und  namentlich  nach  heftigen  convulsiven  Bewegungen 
einstellen. 

Was  den  Zustand  der  Sensibilität  bei  Zerstörung  der  Bein- 
region  anbelangt,  so  wird  ein  Ausfall  der  verschiedenen  Em- 
pfindungsqualitäten (namentlich  des  Muskelsinns)  nicht  selten  be- 
obachtet im  Bereich  des  ganzen  Beins,  besonders  aber  im  Foss 
(Zehen),  und  auch  dann,  wenn  Reizerscheinungen  fehlen.  Charcot 
hält  solche  Störungen  nicht  für  constant.  Feinere  (relative)  Em- 
pfindungsstörungen (Hypästhesie)  sind  höchstwahrscheinlich  stets 
vorhanden;  doch  werden  sie  bedeutenden  Schwankungen  unterworfen 
sein.  Eine  gänzliche  Aufhebung  der  Sensibilität,  eine  complete 
Monästhesie,  wurde  bisher  bei  rein  corticalen  Läsionen  meines 
Wissens  noch  nicht  beobachtet. 

h)  Herde  in  der  Armregion  (Monoplegie  des  Arms). 

Eine    auf   die    mittleren    zwei  Viertel    der   Centralwindungen, 
einschliesslich  der  Rinde  der  anliegenden  Sulci  (Fig.  108  Armregion), 
ausgedehnte  Läsion   hat   stets   eine  Monoplegie,   eine   umschriebene 
kleinere   Zerstörung    innerhalb   dieses   Gebietes    eine    dem   Umfang 
des  Herdes  proportionale  Bewegungsstörung  im  gegenüberliegenden 
Arm  (Hand)  zur  Folge.    Die  Lähmung  kann  in  letzterem  Falle  bei 
acutem   Beginn   der   Krankheitsursache    den   ganzen   Arm   befalle^ 
und  sich  erst  später  auf  die  prädilectionierten  Muskelgruppen  dß* 
Arms  vertheilen.     Eine  auf  die  Armregion  localisierte  Läsion  wi*^ 
meist  hervorgerufen  durch  Circulationsabsperrung  oder  Blutung  ^^ 
Bereiche    des  Versorgungsgebietes    des   zweiten   Astes    der  kt^ 
Foss.  Sylv.  oder  durch  kleinere  Tumoren  in  der  fraglichen  Greget^ 
und  viel  häufiger,  als  es  bei  der  Beinregion  der  Fall  ist,  durch  b^ 
grenzte  Traumen,   die  das  Scheitelbein  treffen,   namentlich  links,^ 

Je   nach   der   speciellen   Natur   der  Ursache    kann   die   Mon(y 
plegie  entweder  allmähUcli  unter  zunehmender  Schwäche  des  Arms 

*)  Erfahrungsgemäss  wird  bei  Raufereien  etc.  die  linke  Schädelhälfte  hau 
figer  lädiert,  da  die  Hiebe  meist  mit  der  rechten  Hand  geführt  werden. 
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•ombotische  Erweichung)  oder  plötzlich*)  unter  vorausgehen- 
imischen  Zuckungen,  resp.  tonischem  Elrampf  (durch  Em- 
:ungen  in  der  Nachbarschaft  der  Armregion,  Tumor,  Trauma 
^n  Fingern  (namentlich  häufig  im  Daumen)  und  in  der  Hand 
doch  ist  die  Bewegungsstörung  nur  dann  eine  ernste  und 
3,  wenn  die  Läsionsursache  tief  in  das  Mark  der 
;en  dringt.  Bei  Tumoren  und  nach  Schädelverletzungen, 
acut  einsetzenden  Gefässverstopfungen  können  sich  con- 
tewegungen  des  Arms  periodisch,  bisweilen  unter  fort- 
ler Intensität,  wiederholen  und  in  allgemeine  Convul- 
)ergehen,**)  ehe  es  zu  einer  ausgesprochenen  Parese 
Aber  auch  das  Umgekehrte  ereignet  sich,  nämlich  das« 
zuerst  paretisch  und  erst  später  von  periodisch  auf- 
rhythmischen Zuckungen  befallen  wird.  Jedenfalls  ist 
.mmentreffen  der  Armparese  mit  anfallsweise  auf- 
m  Armmonospasmus  für  einen  die  Binde  in  der 
der  mittleren  zwei  Viertel 
leren  oder  der  hinteren 
Windung  insultierenden 
larakteris  tisch.  Immerhin 
bachtet,  dass  bei  acut  ein- 
Gefässverstopfungen  (z.  B.  bei 
?n  Encephalitis  etc.)  in  der 
Schaft  der  Armregion  (vor 
L  Lob.  supramarg.)  indirect 
liehe  Erscheinungen  wie  nach 
g  der  Armregion  selbst,  wenn 
r  vorübergehend,  hervor- 
verden  können.  Solche  Reiz- 
in  der  Nachbarschaft  haben 
Neigung,  alle  Körpertheile  der  ergriffenen  Seite  und  oft 
Ind  zu  befallen. 

wir  bereits  früher  gesehen  haben,  ist  die  Differenzierung 
gungsformen  nirgends  so  reich,  ja  man  kann  sagen  ver- 
risch  angelegt  wie  in  der  Armregion,  und  nirgends  lassen 


fiss.  cenJraL 


Fig.  111. 

//  Sitz  des  Herdes  in  einem  Falle 
von  facio-brachialer  rechtsseiti- 
gen Monoplegie  bei  einer  67jäh- 
rigen  Frau  (nach  Charcot  und 
Pitres). 


*ine  ganz  plötzlich  sich  entwickelnde  Armmonoplegie  ohne  Reiz- 
5en  und  corticalen  Ursprungs  ist  (functionelle  Störungen  abgerechnet) 
ji  Trauma  möglich,  weil  GelUsserkrankungen  mit  seltenen  Ausnahmen 
lissgebiete  ergreifen   und  daher  eher   associierte  Monoplegien   herbei- 

Vobel   hinsichtlich   der   Zuckungen    ein   gewisser  Turnus    eingehalten 
Jackson'sche  Epilepsie. 
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sich  isolierte  Reizwirkungen  so  rein  erzielen  wie  von  den  Fod 
dieser  Bindenpartie  aus:  Daumenballen,  Finger,  Vorderann  könne« 
hier  in  der  mannigfaltigsten  Weise,  theils  isoliert,  theils  associiert 
erregt  werden;  stets  geschieht  dies  aber  so,  dass  functionell 
zusammengehörige  Muskelgruppen  gleichzeitig  in  ActioB 
kommen.  Dementsprechend  muss  sich  auch  bei  Zerstörungen  inne^ 
halb  der  Armregion  der  Functionsausfall,  je  nach  feinerer  Be- 
grenzung des  Herdes,  klinisch  etwas  verschieden  gestalten.  Bei 
jeder  halbwegs  ausgesprochenen  Armmonoplegie  werden  aber 
Pingor  und  Hand  (namentlich  im  Sinne  einer  Extensorenparesei 
luu  stärksten  befallen.  Die  Lage  der  den  einzelnen  Bewegungs- 
formen entsprechenden  Foci  zeigt  zweifellos  bedeutende  individuelle 
Versohiedenheiten.  Auch  ist  sie  auf  beiden  Seiten  nicht  immer 
gloioh:  dio  linke  Amiregion  ist,  entsprechend  der  besseren  Einübung 

des  rechten  Arms,  aus- 
gedehnter t  Starr  I  mid 
zeigt  eine  reichere  Dif- 
ferenzierung der  Föd 
Bei  den  Linkshändern 
mag  wohl  das  Um- 
gekehrte der  Fall  sein 
Eine  ganz  iso- 
liert« und  dauernde 
Monoplegie  des  Anns 
ohne  jede  Mitbethei- 
ligimg  des  Faci^ 
oder  des  Beins  konua^ 
äusserst  selten  und  toU 
nur  njch  Trauma  vor: 
sie  ist  dann  anter  ket* 


wenig  wie  die  Mono* 
pkicio  at>s  R^ii:<.  e::iv  vvz:ip>t«".  Ab«-  mach  in  solchen  FlBeß 
*ifi:  riAn.  viasf  ni:>.:  r^ir  die  Haz^i.  sc«dem  aiKJi  der  Voider- 
:iÄi  OiH*^r*r=i  t^:w*s  rür.cf-lhan  bewy^  w^arden.  In  der  MdruU 
*ivr  Fil>  haziAt'.:  r«:^  5c.*i:  wes»e£i2:i^r  xjxl  eäae  Beeintricktigasg 
:r:  aer  A::5tü*::rzr.j:  ./sirlici^rier^frr  Bewe{:iL]ig:sacte,  nni 
f^'AT  :$c^..>;vr.  .Ix  ii;::>  e-i;::>tc  K^ib<^  von  scSi  aÜöficndeii  TxasA' 
^^Tft'ftC^nc^'r  "Swoii:«::    s-  R  ;sri:«:>öt,  Xikea  «c«  •   wftkrend  der 

sjfcx.  i^Arx^.    Xxit  »^ex  'SfrSSacix« 
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tände,  die  er  längere  Zeit  mit  der  paretischen  Hand  halten  soll, 
>lötzlich  und  unwillkürlicli  fallen  lässt,  wahrscheinlich  weil  die  für 
las  Festhalten  eines  Gregenstandes  noth wendigen  Innervationsgefühle 
lern  Patienten  discontinnierlich  zufliessen.  Kurz,  es  zeigen  sich  in 
ier  monoplegischen  Hand  in  prägnanter  Weise  und  unter  allen  Ab- 
stofiingen  die  Erscheinungen  der  sogenannten  ßindenataxie.  Die 
grobe  Kraft  ist  wohl  stets,  wenn  auch  nicht  immer  in  erheblichem 
Brade  herabgesetzt;  femer  ermüdet  die  kranke  Hand  bei  jeder 
Eortgesetzten  Thätigkeit  ausserordentlich  leicht;  es  zeigt  sich  dann 
rremor,  vermehrte  Schweisssecretion,  auch  stellt  sich,  wenn  die 
Hand  über  Grebür  angestrengt  wird,  in  dieser  allmählich  eine  starke 
Sefässfiillung  (eventuell  leichtes  Oedem)  ein. 

Waren  die  Sensibilitätsstörungen  bei  der  Monoplegie  des  Beins 
mehr  untergeordneter  Natur  und  nicht  ganz  regelmässig  nachweis- 
bar, so  treten  solche  bei  der  corticalen  Monoplegie  des  Arms  deut- 
ficb  in  den  Vordergrund  und  tragen  jenen  typischen  Charakter,  auf 
ien  schon  wiederholt  aufmerksam  gemacht  wurde.  In  erster  Linie 
ärweißen  sich  der  stereognostische  Sinn,  resp.  der  Muskelsinn  und 
lie  feinere  Localisation  der  Berührungen  gestört,  und  -erst  in  zweiter 
Linie  kommt  es  zu  einer  Herabsetzung  des  Temperatursinnes  und 
1er  farado-cutanen  Sensibilität,  während  das  Schmerzgefühl  nur  in 
schweren  Fällen  und  vorübergehend,  mitunter  auch  im  Sinne  einer 
Deberempfindlichkeit,  beeinträchtigt  wird.  Auch  hier  sind  die  Finger 
3nd  die  Hand  (an  der  Volarfläche  in  gleicher  Weise  wie  auf  der 
Dorsalfläche)  der  hauptsäclilichste  Sitz  der  Störung.  Die  Sehnen- 
i^exe  sind  bei  der  Armmonoplegie  häufig  etwas  gesteigert;  stärkere 
Uuskelspannungen  brauchen  aber  nicht  zu  bestehen. 

Einem  Experimente  gleichkommend  ist  der  kürzlich  von  Wer- 
tticke*)  mitgetheilte  Fall  von  traumatischer  Schädelverletzung  in 
1er  (regend  der  linken  Armregion.  Es  handelte  sich  um  einen 
21  jährigen  Schneidergesellen,  welcher  durch  einen  Hieb  mit  einem 
^tock  eine  solch  schwere  Schädel  Verletzung  erlitt,  dass  er  die 
Sprache  verlor.  Unmittelbar  nach  dem  empfangenen  Hieb  zeigte 
sich  nur  eine  Kraftabnahme  und  grobe  Ungeschicklichkeit  des 
^hten  Arms  (auch  Unfähigkeit  zu  schreiben),  verbunden  mit  einer 
liechanischen  Sprachstörung  (Stottern  und  Scandieren).  Einige 
stunden  nach  der  Operation,  welche  am  folgenden  Morgen  vor- 
(enonunen  wurde  und  in  der  Entfernung  der  Knochensplitter  im 
Jmfange  eines  50  Pfennig-Stücks  bestand,  war  eine  schlaffe,  absolute 


*)  Arbeiten  aus  der  psychiatrischen  Klinik   in   Breslau,   Heft  *2,  S.  235, 
aipzig  1895. 
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Lähmung  der  Finger  und  der  Hand  eingetreten,  während  Bew«^^ 
des  Vorder-  und  Oberarms  erhalten  war.  In  der  groben  Erai^  d« 
Bewegung  und  Streckimg  im  EUenbogeagelenk  trat  kein  merklidur 
Unterschied  zutage.  Die  Lageempfindungen  bei  Bewegung  d» 
Handgelenks  und  der  Finger  waren  erloachen;  auch  zeigt«  ivk 
an  der  Hand  und  am  Vorderarm  überall  Abstumpfung  für  Berit 
rung.  SchmeR!-  und  Temperatarempfindung  nicht  nennenswert  gt- 
stört.  Facialis  stark  betroffen;  Zunge  frei;  etwas  ataktische  Sprich. 
Nach  acht  Tagen  Restitution  der  Hand  soweit,  dass  Patient  sog« 
schreiben  kann,  aber  imgeschickt ;  dagegen  bleibt  danernde  Stö- 
rung des  Btereognostischen  Sinnes  bestehen.*)  Xaeh  M 
Jahren  waren  fast  sämmtüchi 
Störungen  gehoben;  nur  ein  täubet 
Gefühl  in  der  rechten  Hand  nnd 
eine  Herabsetzung  der  Gebrancl* 
fahigkeit  derselben  (im  Sinne  eins 
Rindenataxie),  sowie  eine  gew« 
Störung  des  stereognostischei 
j\.  '^Ii*^l£lä3^^^V  Sinnes  waren  zurückgeblieben. 
f'^'  '^''^S^^S^^^g  ^^  dieser  Stelle  sei  auch  fü 

/  ^^  fii ^^^f  anderer,  nicht  minder  lehrreic!« 

TT  i-J^^  ^^11    ^"^    meiner    BeobachttmO 

niedergelegt;  derselbe  schliesjtsÜ 
an  den  von  Wemicke  mitgetheilW 
eng  an;  doch  betrifll  die  Lsacn* 
stelle  nicht  genau  dieselbe  Hin- 
region. 

Dem  25jährigen  E.  H.,  Wago« 
fiel  im  November  1895  ein  seh«* 
Holzstück  mit  der  Kante  auf» 
linke  Scheitelgegend  (die  boät 
liehe  Stelle  Ist  an  der  Narbe  1««* 
zu  erkennen,  vgl.  Fig.  1131  W* 
Läsionsstelle  liegt  genau  1  Centimet/r  frontal  von  der  venic*l> 
Verbindungslinie  der  hinteren  Ohrränder  und  etwa  5 — Ü  CentuBH" 

*)  Wenn  Patient  in  -loine  Tasche  grifT,  könnt«  er  ilio  GegenstAnde,  *•' 
in  dei-selbeii  aufbewahrte,  durch  Tasten  nicht  erkennen. 

**)  Die  Anamnese  dieses  Falles,  sowie  die  photognphisch«  AnfiMtet< 
Patienten  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Dr.  Schuler,  d* 
ginchen  Arztes  am  Theodasianiim  in  Zürich,  welcher  den  KnuJcm  opdiMt* 
in  den  ersten  Wochen  nach  dem  Unfall  behandelt  hat  Ich  selbst  wAi 
Patienten  erst  einige  Tage  nach  der  Operation. 


,'^i 


Fig.  iir>. 

Profilaufnahme   des  Patienten   E.  H. 

/>  Hauptnarbe  und  LtLsionsst«lle  des 

Schlldels. 
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der  Scheitelhöhe  nach  ahwärts.  Als  Patient  nach  2'/t  Stunden 
dem  bewosstlosen  Zustanä  erwachte,    fiel  ihm  sofort  anf,  dass 

rechte  Arm  motorisch  völlig  gelähmt  und  dass  auch  die  Em- 
dnng  in  demselben  vöUig  geschwunden  war.  Es  war  ihm,  als 
te  er  „keinen  rechten  Ann  and  keine  rechte  Hand  mehr".  Tags- 
anf  wurde  die  Trepanation  Torgenommen.  Ea  wurden  mehrere 
ochensplitter  und  unter  diesen  einer  entfernt,  der  die  Dnra  durch- 
irt  hatte  und  keilförmig  circa  1  Centimeter  tief  in  die  Hirn- 
le  (offenbar    in    die 


tere  Centralwindung, 
h  meiner  Berechnung 
De  y,  Figg.  108  und 
)    gedrangen     war. 

handelte  sich  somit 

eine  ganz  reine  trau- 
tische   Bindenläsion. 

3  Tage  nach  dem 
perativen  Eingriff 
en  zeitweise  leichte 
(Tilsive  Bewegungen 
auch  tonischer 
mpf  in  den  Fingern 

rechten  Hand,    im 

men  und  im  Vorder- 

zu    beobachten.  *) 

hher    verloren    sich 

■  die  Beizerschei- 
;en.  Schon  acht 
e  nach  der  Operation 
Qte  Patient  alle  grö- 
■n  Bewegungen  mit 

rechten  Arm  aas- 
en. Dagegen  erwies 

der  Damnen  und 
weise  auch  der  erste 
jer    während    meh- 

■  Wochen  deutlich 
tisch  (motorische 
räche   and   Rinden- 


*}  Auch  hatte  Patient  einigemal  ganz  leichte,  periodisch  auftretende  Zuckun- 
la  rechten  Bern,  welches  am  Tage  nach  der  Operation  auch  eine  gan7,  leichto 
9  seiiite. 


Fig.  114. 
Schematiache  Darstellung  der  topograpliiachen 
Lage  der  Hirnwindungen  und  Furchen  im  Schüdel; 
nach  A.  Starr,  Fi—F^  erste  bis  dritte  Frontal- 
windung. F.S  Fissur»  Sylvii.  Ti  'li  erste  und  zweite 
Temporalwindung.  FR  Centralfissur.  Gea  vordere, 
Gep  hintere  Centralivirdung.  JP  Interparietnl- 
furche.  aa  vordere,  b  h  hintere  vertioale  Ohrlinie 
Äur  IJestimmung  der  Centralturclie.  z  imgefilhrer 
Sitz  der  Läsioii  in  dem  Falle  von  ^Vemlcke. 
y  ungefährer  Sitz  der  Lllsiou  in  meinem  Falle. 
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ataxie).   Patient  konnte  mit  jenen  weder  isolierte  Bewegungen  aua 
führen,  noch  dieselben  zu  feineren  Bewegungen,  z.  B.  Auf-  und  Zc 
knöpfen  u.  dgl.,   benützen.   Die  Sensibilität  war  in  Bezug  auf  di 
Localisation  tactiler  Eeize,  Temperatursinn  etc.  etwas  herabgesetzt 
Der  Muskelsinn  war  beträchtlich  gestört,  der  Schmerzsinn  dagegen 
erhalten.    Was   aber    am   meisten  auffiel,   das   war  die  gänzliche 
Aufhebung     des     stereognostischen    Sinnes     derart,    dass 
Patient  sich  über  die  Gestalt  und  Consistenz  der  ihm  zur 
Betastung    vorgelegten    Objecte    nicht    einmal    eine   obe^ 
flächliche  Vorstellung  bilden  konnte.  Auch  die  grobe  Muskel- 
kraft der  Hand  war  etwas,  doch  durchaus  nicht  in  hohem  Grade, 
herabgesetzt. 

Während  6 — 8  Tage  nach  der  Läsion  zeigte  Patient  im  weiteren 
auch  Schwierigkeit,  die  Worte  zu  finden;  doch  war  eine  eigentlick 
aphasische  Störung  nicht  vorhanden.  Facialis  und  Augenbewegungen 
waren  nicht  nachweisbar  ergriffen. 


Fig.  115. 
Schreibprobe  des  Patienten  E.  H. 

Im  Verlauf  von  einigen  Monaten  bildeten  sicli  die  meisten 
Störungen  wieder  zurück,  und  gegenwärtig  (October  1896),  i-^ 
elf  Monate  nach  der  Verletzung,  sind  noch  folgende  AusfaUserschö- 
nungen  an  der  rechten  Hand  nachweisbar,  die  seit  ungefähr  vier 
Monaten  in  unveränderter  Intensität  bestehen. 

Das  Tastgefiihl  imd  der  Temperatursinn  sind  im  Daumen  ^ 
in  den  ersten  drei  Fingern  immer  noch,  wenn  auch  nur  leiclit, 
abgestumpft  (sehr  deutliche  Differenz  zwischen  links  und  rechts.'; 
auch  werden  alle  Belehrungen  mit  einem  fremden  Beigefuhl  wahr- 
genommen. Die  farado-cutane  Sensibilität  ist  deutlich  herabgesetzt,*! 


*  1  Bis  zu  einer  gewissen  Grenze  (^Rollenabstand  von  90  Millimeter*  meA 
Patient  vom  Strom  gar  nichts;  bei  der  geringsten  Verstärkung  des  Stromes  stelle 
sich  unerträgliche  Schmerzen  ein. 
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md  zwar  in  der  ganzen  rechten  Hand.  Das  Schmerzgefühl  ist  da- 
gegen nicht  vermindert,  ja  eher  gesteigert.  Mit  der  rechten  Hand  kann 
Patient  nun  fast  alle  Bewegungen  ausfuhren;  er  macht  die  Knöpfe 
auf  nnd  zu,  er  kann  das  Taschenmesser  aufmachen,  ja  er  kann  so- 
gar schreiben.*)  Alle  diese  Bewegungen  führt  er  indessen  in  un- 
geschickterer Weise  und  mit  geringerer  Sicherheit  aus  als  in 
gesunden  Tagen;  die  Schriftzüge  sind  etwas  zitterig,  auch  er- 
müdet die  Hand  beim  Schreiben  schon  nach  wenigen  Zeilen,  und 
es  nimmt  dann  die  Schrift  einen  ganz  krankhaften  Charakter  an, 
sie  wird  eckig  und  kaum  leserlich.  Früher  war  der  Patient  ein 
recht  talentvoller  Zeichner  (in  kunstgewerblicher  Beziehimg);  was 
er  fiir  seinen  Beruf  brauchte,  zeichnete  er  correct  und  sauber ;  auch 
jetzt  kann  er  einfachere  Gegenstände  noch 
80  abzeichnen,  dass  man  sie  einigermassen  er- 
kennt; doch  hat  er  die  grössten  Schwierig- 
keiten, feinere  Bogenlinien,  Krümmungen 
Q.  dgl.  auszuführen  (vgl.  Fig.  116);  auch  ver- 
misst  man  in  seinen  Bewegungen  die  nöthige 
Sicherheit.  Seine  Haltimg  des  Stiftes  ist  eine 
steife,  und  für  das  Zeichnen  stehen  ihm  nur 
relativ  wenige  Bewegungsformen  zur  Ver- 
fügung. Er  selber  vergleicht  seine  Be- 
wegungsstörung mit  dem  Zustande  einer 
Hand,  wenn  sie  im  Winter  vor  Kälte  erstarrt 
^t  und  zu  halbwegs  geordneten  Bewegungen 
nicht  verwendet  werden  kann.  Auch  jetzt 
noch  besteht  eine  unverkennbare  Störung 
^es  stereognostischen  Sinnes;  Patient 
vermag  nur  selten  richtig  anzugeben,  welche  C 
Objecte  in  seine  rechte  Hand  gelegt  werden; 
er  hält  den  Hausschlüssel  für  ein  Stück  Holz,  Zeichenprobe  des  E.  H. 
Bin  5  Franken-Stück  für  ein  Medaillon  u.  dgl.       (^^«^P^^f  «^);  //«  ^«r 

B.    ^  _  _  1       .  ^  Grosse  des  Originals. 

le  und  da  erräth  er  aber  auch  einen  Gegen- 
stand, z.  B.  eine  Bürste,  ganz  richtig.  Jedenfalls  ist  der  Unterschied 
zwischen  der  Empfindung   der   rechten   und   der   linken   Hand   ein 
evidenter.  — 

Häufiger  noch  als  im  monoplegischen  Bein  bestehen  im  mono- 
legischen  Arm  Parästhesien,  Kältegefühl  und  vasomotorische   Stö- 


Fig.  116. 


*)  Von  einer  Agraphie  ist  und  war  nie  eine  Spur  vorhanden;  die  Bucli- 
U»!!  wurden  jedoch  während  einiger  "Wochen  nach  der  Operation  nur  gekritzelt 
rhreibataxie). 
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rungen;  und  diese  Erscheinungen  können  die  motorischen  St<}niiig«n 
im  Falle  einer  Besserung  letzterer  lange  überdauern.  Die  vasomoto- 
rischen Störungen  bedingen  bisweilen  eine  schmerzhafte  Anschwel- 
lung um  die  Fingergelenke. 

Manche  von  den  geschilderten  Ausfallserscheinungen  bildea 
sich,  wie  bei  jenem  von  Wernicke  citierten  und  auch  bei  meinea 
Fall,  bis  auf  ein  gewisses  Minimum  zurück;  eine  vollständige  Besth 
tution  ist  aber  beim  Erwachsenen  wenigstens  nach  Läsion  der  Am- 
regiön  wohl  nur  äusserst  selten  zu  erreichen.  Insbesondere  bleiben 
gerne  Bewegungsstörungen  im  Daumen  und  im  Zeigefinger,  von 
denen  der  erstere  bekanntlich  unter  normalen  Verhältnissen  eine 
fast  unbegrenzte  Mannigfaltigkeit  von  Bewegungsformen  gesUtt«, 
zurück;  und  was  am  meisten  versagt,  sind  neue  zusammengesetne 
Bewegungen,  bei  denen  genaue  Abstufungen  in  der  Innervation  ^ 
fordert  werden.  Das  Verhalten  gerade  des  Daumens  und  des  Zei|^ 
fingers  bildet  ein  sehr  feines  Reagens  für  die  Prüfung  auf  Rinden- 
ataxie.  — 

In  ebenso  charakteristischer  Weise  wie   die  motorischen  An:«- 
fallserscheinungen  präsentieren  sich,  sofern  es  sich  um  meclianiüci 
reizende    Krankheitsursachen    handelt,    die    bereits    früher   he^•o^ 
gehobenen    motorischen    Eeizerscheinungen.     Monospasmns  Jö 
ganzen  Arms,  rhythmisches  Zittern  in  allen  Uebergangsformen  bis 
zu  choreatischen  Bewegungen  werden  unter  allen  möglichen  Com- 
binationen  in  der  Auswahl  der  Muskelgruppen,  meist  intcrmittii'renJ 
beobachtet;  und  wirkt  der  Beiz  in  acuter  und  heftiger  Weise,  «) 
kommt  es  hier,  ähnlich  wie  bei  der  cruralen  Monoplegie,  zu  Anfallen 
von  Jackson'scher  Epilepsie,  wobei  stets  der  paretische  Arm  die  Cun« 
vulsionen  in  Scene  setzt.   Da  die  hier  wirkenden  Reize  nicht  immer 
eine   füi'   die   Entladung   einer   epileptischen  Attaque    hinreichewie 
Stärke    haben    und    häufig    die  Binde  nur   in   leichtem   Grade  ia- 
sultieren,   so  zeigen  sich  dabei  nur  zeitweise  auftretende  Attaquen 
von  rhythmischen  Zuckungen,  womit  es  meist  sein  Bewenden  luL 
Bei  Steigerung  der  Intensität  des  Reizes  gehen  die  Zuckungen  in  der 
unter  Jackson'scher  Epilepsie  geschilderten  Weise  auf  die  anderen 
Glieder  über  und  in  einer  Eeihenfolge,  die  durch  die  Lage  der  ver- 
schiedenen betheiligten  Kindenfelder  bestimmt  wird.  Häufig  schlieft 
sicli    aber    an    eine    Reihe   von   convulsiven  Zackungen  des  Ana* 
lediglich  eine  schmerzhafte  Frühcontractur  im  Bein  an^  und  zwir 
in  Streckstellung,  die  mehrere  Stunden  andauern  und  so  eine  Serk 
von  Attaquen  begleiten  kann.  Das  Bewusstsein  braucht  dabei  nicht 
unterbrochen  zu  sein.   Im  übrigen  sei  auf  die  Daratellong  der  Jact 
son'schen  Epilepsie  verwiesen  (pag.  341). 
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c)  Herde  in  der  Facialis-  und  Hypoglossusregion. 

Zerstörung  des  unteren  Viertels  der  Centralwindungen  nebst 
der  Pars  opercul.  der  dritten  Stimwindung  (cfr.  Fig.  108,  Kopfregion) 
fthrt,  wenn  sie  sich  auf  dieses  Gebiet  beschränkt,  zunächst  zu 
einer  associierten  facio-brachialen  oder  zu  einer  facio-lin- 
gualen  Monoplegie.  Ganz  reine,  d.  h.  isolierte  corticale  Facialis- 
IShmung  kommt  offenbar  nicht  vor;  wenigstens  sind  bisher  solche 
Falle  nicht  mitgetheilt  worden.  Ergreift  der  Herd  das  rechte  Facialis- 
feld,  80  ist  stets  motorische  Aphasie  oder  doch  eine  Zungenparese 
mit  der  Facialisparese  verbunden.  Es  ist  dies  aber  auch  begreiflich, 
da  im  untersten  Bezirk  des  Operculums  (Pars  opercul.  der  dritten 
Stimwindung)  sowohl  die  Muskulatur  der  Zunge  als  die  des  Mundes 
imd  theilweise  sogar  auch  die  des  Kehlkopfes  ihre  Vertretung  finden. 
Wahrscheinlich  ist  die  Repräsentation  hier  derart,  dass  die  ver- 
schiedenen jenen  Muskelgruppen  zugewiesenen  Foci  ineinander- 
gedräügt  sind. 

Bei  der  sogenannten  facialen  Monoplegie  werden  dieselben 
Muskeln  des  Gesichtes  ergriffen,  die  auch  bei  der  Hemiplegie  ge- 
lahmt sind,  d.  h.  diejenigen  der  unteren  Gesichtshälfte,  während 
die  der  oberen  höchstens  eine  ganz  leichte  Parese  verrathen.  In 
solchen  Fällen  hängt  der  ergriffene  Mundwinkel  und  Nasenflügel 
herab;  der  Mund  kann  nur  schwer  gespitzt  werden  u.  s.  w.  Aber 
auch  die  Zunge  weicht  stets  nach  der  gelähmten  Seite  ab.  Augen- 
bewegungen  und  das  Kauen  sind  wohl  immer  intact. 

Der  Beginn  einer  solchen  facio- lingualen  Monoplegie  erfolgt 
taufiger  unter  Bewusstseinsverlust,  als  es  bei  den  anderen  Mono- 
plegien der  Fall  ist,  jedoch  auch  hier  nur  dann,  wenn  es  sich  um 
®me  jähhngs  einsetzende  Krankheitsursache  (Trauma,  Blutung  u.  dgl.) 
hwidelt.  Dabei  werden  nicht  selten  convulsive  Zitterbewegungen  der 
^teren  Gesichtshälfke  (meist  aber  auch  im  Gebiete  des  Orbicularis 
palpebr.),  die  leicht  auf  die  andere  Seite  übergehen,  ähnlich  wie 
bei  der  oberen  Extremität,  beobachtet;  eine  eigentliche  Contractur 
stellt  sich  nur  bei  längerer  Dauer  der  Parese  ein.  Ballet,  Petrina, 
Baymond,  Nothnagel  u.  a.  haben  solche  Fälle  publiciert.  Im  Falle 
^on  Ilaymond  fehlte  die  Abweichung  der  Zunge;  auch  war  die 
Motilität  der  Glieder  ganz  normal;  doch  bestand  complete  moto- 
"ische  Aphasie.  Bei  der  Section  fand  sich  die  Einde  um  den  Ram. 
scendens  Fossae  Sylvii  erweicht.*) 

Wenn  die  Zunge  frei  bleibt,  so  werden  unter  allen  Umständen 
eichzeitig  mit  den  Mundästen  des  Facialis  die  Vorderarmmuskeln 

♦)  Gaz.  med.  de  Paris  1884. 
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Di(i  corticale  Ataxie   kommt   stets  in  Verbindung  mit  H«^mi- 
iind   Monoparese   vor   und   bildet   eine  den   posthemiplegischen  Be- 
wegungsstörungen verwandte  Erscheinung;  sie  bildet  eine  Art  höhtift 
Form  der  posthemiplegischen  Bewegungsstörung  und  ist  hänfig  mii 
ihr  verknüpft.     Sie  tritt  meist  halbseitig  auf.      Für  diese  Form  is 
Ataxie,    welche    bei    der    Lehre    von    der    Localisation   noch  nr 
Sprache  kommen  wird,  ist  es  bezeichnend,  dass   hier  im  GegensKi 
zur    tabischen    Ataxie    die     grobe    Muskelkraft     stets    mehr  odtf 
weniger  herabgesetzt  ist.     Femer  ist  hervorzuheben,    dass  bei  (kr 
E-indenataxie  namentlich  die  sogenannten  Sonderbewegungen  -isolicfl 
eingeübte  verwickelte  Bewegungsformen,  wie  z.  B.  Zuknöpfen,  Aüj- 
Hcliliessen  u.   dgl.)   schwer  gehngen  oder  unmöglich   sind,  wähMii 
gi'öbere  Muskelbewegungen  mitunter  noch  ganz  geschickt  ausgeführt 
werden.  Selbstverständlich  hat  die  corticale  Ataxie  das  Fehlen  aller 
Contracturen  zur  Voraussetzung.     Die   motorische    Lücke,  die  siok 
hier   vorfindet,   fasst  man  am  besten  als  Ausfall   oder  mangelha» 
Betlieiligung   kinästhetischer   Erregungscomponenten   auf.    Bei  de 
corticalen  Ataxie  findet  sich  denn  auch  sehr    häufig    eine  Störung 
von  Clefülilsqualitäten  höherer  Ordnung,  wie  z.  B.  eine  Störung  fe 
stereognostischen  Sinnes,  theilweise  auch  des  Muskelsinnes;  doch  A 
die    grtibore    Sensibilität    (Beiührung,    Schmerz-     und    Temperatur- 
iMnptindung)  nicht   nennenswert  gestört.    Die    £.indenataxie  kouunt 
wi«'   schon  der  Name  vermuthen  lässt,  hauptsächlich  bei  einseitig« 
Ilcnlon    in    der   motorischen   Region    und     im    Scheitellapprt 
vor;"*")   tlot'li   wurden  ähnliche    Störungen,    wenn    auch    in   groUrrf 
Form,   nach  Erkrankungen  in  der  hinteren  inneren  Kapsel,  in  üi:: 
H;uibcngt»<;i^nd  und  auch  in  der  Brücke  beobachtet,    und  zwar  vc^r- 
wic«4;cnd  dann,   wt*nn  bei  der  Läsion  die  Faserantheile  der  Schlei* 
txlcr  der  Haubcnstrahlung  mitergriffen  waren. 

Wodurch  wird  das  Symptomenbild  der  Ataxie  überhaupt  br* 
voroiTuiiMiy  In  ib^r  Rco^cl  führt  man  es  auf  eine  Störung  der  Cvorit 
niUiiuisctMitnni  zurück.  Pamit  ist  aber  die  Frage  nicht  beantwort*?*- 
siHidcrn  nur  anders  umschrieben.  Anatomisch  scharf  begrenzt*  C'> 
ordinal ionsccntrcn  kennen  wir  nicht.  Was  man  Coordination  neun- 
stM/t  sich,  wii»  wir  i^esehen  haben,  aus  dem  Zusammenwirken  «i: 
vii^ler  anatomisch  ziemlich  zerstreut  liegenden  Abschnitte  des  Seni-a* 
sysitMus  /usaunneii,  lieren  wichtigste  Bestandtheile  schon  früher  4I^ 
i^et'uhrt  wurden.  l>ie  Coordination  ist  also  mehr  nach  physiologii^k* 
(irundsiit/.tMi  auiieordnet.  (>bwohl  eine  erschöpfende  Darstellung  i*' 
Hedinu-un^en,  untrr  denen  die  Ataxie  sieh  einstellen  muss,  jetzt  iil-'J 

*^  riV.  l.vvali^.l:iv^•.»  ii\  iloü  Parietal  Windungen. 
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sachlichen  Vertretung  des  Kehlkopfes  in  der  Gegend  der  unteren 
FaciaUsregion  nichts;  denn  auch,  hier  ist  es  denkbar,  dass  zunächst 
ein  specielles  Rindenfeld  in  der  Nähe  der  Öypoglossusrepräsen- 
tation,  das  für  die  Sprache  dient,  dem  Kehlkopf  zugeordnet  ist  und 
dass  daneben  doch  noch  zerstreute  ganz  kleine,  ebenfalls  bilateral 
angelegte  Foci  für  diesen  in  der  ganzen  Hemisphäre  sich,  vorfinden 
(Horsley  und  Beevor,  vgl.  physiologische  Einleitung  pag.  164). 

Diagnostische  Sätze. 

Die  Symptome  bei  partieller  oder  totaler  Erkrankung  der  moto- 
rischen Zone  gehören  zu  den  beststudierten  klinischen  Erscheinun- 
gen in  der  Oberflächenpathologie,  und  doch  sind  auch  hier  noch 
diagnostische  Irrthümer  bisweilen  nicht  leicht  zu  vermeiden,  da 
ganz  kleine  nekrotische  Herde  latent  bleiben  und  anderseits  die 
charakteristischen  ßeizerscheinungen ,  wenigstens  vorübergehend, 
durch  Femwirkung  von  der  Nachbarschaft  aus  hervorgerufen 
werden  können.  Sicherer  als  nur  Ausfallserscheinungen  producie- 
rende  Herde  sind  solche,  die  ausserdem  noch  irritative  Störungen 
veranlassen  (Tumoren  etc.),  zu  erkennen. 

Auf  Grund  des  bis  jetzt  vorliegenden  Krankenmaterials  sind 
wir  berechtigt,  eine  Diagnose  auf  eine  Herdaffection  innerhalb  der 
motorischen  Zone  zu  stellen,  wenn 

1.  die  im  Anschluss  an  eine  Apoplexie  auftretende  Hemiplegie 
rasch  zurückgeht  und  nur  Monoplegie*)  eines  Körpertheils  dauernd 
zurückbleibt,  oder  wenn  Monoplegie  ganz  allmählich  als  solche  sich 
entwickelt.  Die  Monoplegie  muss  den  Charakter  einer  Parese 
(Lähmung  isolierter  Bewegungsformen)  tragen.  Zeigt  sich  daneben 
noch  eine  auf  das  ergriffene  Glied,  beziehungsweise  Theile  desselben 
(namentlich  Vorderarm  und  Fuss)  sich  beziehende  Abstumpfung  der 
Empfindung,  und  zwar  derart,  dass  die  verschiedenen  Empfindungs- 
qnalitäten  ungleich  betroffen  sind,  dass  vor  allem  der  Muskel-  und 
der  stereognostische   Sinn   eine    nennenswerte    Schädigung    er- 


*)  Die  Monoplegie  kann  rein  oder  assoeiiert  sein;  je  dissociierter  sie  ist,  um 

so  sicherer  ist  ihr  corticaler  Ursprung.    Monoplegien  nicht  corticalen  Ursprungs 

sind  jedenfalls  äusserst  selten,  sie  kommen  aber  vor.    A.  Frey  beobachtete  links- 

«'tige  Facialisparese  mit  Deviation  der  Zunge  nach  links  (auch   die  linke  Hand 

war  vorübergehend  paretisch)  bei  einem  ganz  kleinen  Herd  im  Centrum  ovale 

rechts  oberhalb  der  dorsalen  inneren  Kapsel  in  den  vorderen  Ebenen  de§  Corp. 

striat.  d.  h.  dort,   wo   die    corticalen  Facialisbündel   in    die   Capsula  int.    ein- 

irtrahlen.  Jaccoud  beobachtete  Aehnliclies.    Dissociierte  Lähmungen  können  auch 

durch  kleine  Herde  im  Pons,  im  Hirnschenkel  und  in  der  inneren  Kapsel  ge- 

lagentlich  produciert  werden,  sind  aber  nie  ganz  rein. 

r.  Monakow,  Gehimpathologie.  27 


418 


II.  Localisation  Im  Oehim. 


leidon,  während  das  Berührungs-  und  SchmerzgefiiM  zieml 
bleiben;  treten  femer  zeitweise  Parästhesien,  Kältegefühl, 
cationsgefilhl,  Schmerzempfindungen  in  einzelnen  Hantabst 
soAvie  vasomotorische  Störungen  in  dem  Gliede  auf  — :  da 
die  Diagnose  auf  Ergriffensein  der  motorischen  Zone  noch 
grösserer  Bestimmtheit  ausgesprochen  werden  können; 

^  2.   wenn   i 

monoplegischen 
abschnitt  und  b 
in     einzelnen 
gruppen    sensib 
motorischen     C 
tragende       Bei: 
nungen,  wie  z. 
Schmerz  oder  ai 
solchen    sich  p 
rende  Mnskelzu 
/;   u.  dgl.,  periodisc 
treten.     Solche 
Spasmen,   d.  h. 
sive  Zuukimgen 
allem      auch 
Krämpfe ,    die 
einer  bereits  leic 
tischen  Extremi 
einem  Extromiti 
auftreten    und 
eine  Lähmung  (r 
Schummerung  1> 
in      derselben 
lassen,    sind    fU 
Urspnmg  von  di 
tischen  Kinde  a 
bezeichnend.*) 
sich  somit  z.  B. 
paretischen 


Fig.  117. 
Frontalschnitt  dui-cli  ilie  liinteren  Abscliiiitto  der 
dre[  FrontAUviiidiingen  und  den  Streifenhllgelkopf 
eines  menschlichen  Gehirns.  li  Balken.  I'\  t\  F:i 
erste  bis  dritte  Frontal winilung.  J  Insel.  Cl  Vor- 
mauer. VH  Vorderiiorn.  gtr  Streifen liügel.  Ci  in- 
nere Kapsel,  eilst  lenticulo-.striärer  Abschnitt  der 
innei-cn  Kapsel,  in  welcliem  corticalc  Facialis-  und 
HY))ogloS:;i,isf[isem  üielicu,  Fa.iern  ans  der  dritten 
St  im  Windung,  a;  Sitz  des  Herdes  in  dem  Falle 
von  A.  Frey,  in  welchem  der  linke  Ann  und  der 
linke  Facialis  isolioi't  paretlsch  waren. 


*)  Die  Lilhmiing  ist  wichtiger  als  die  Krämpfe,  und  es  sind  i 
dann  als  corticalen  Ursprungs  aufzufassen,  wenn  die  Parese  nicht  a 
verseil  windet.  Vorübergehende  Monoplegien  kommen  nach  epUeptiformen 
verschiedenen  Ursprungs  (auch  progressive  Paralyse)  nicht  «eltea  vor.  Mi 
brachial,  mit  Conttactur  und  Zittern  wurde  aucb  scbon  b«I  «Inem  ^t 
hinteren  Sehhilgel  beobachtet  (Dqerine). 
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Ann  beschränkte  Convulsionen  oder  vorübergehende  Spasmen  von 
Zeit  zu  Zeit  ein  und  fuhren  solche  Krämpfe  mitunter  zu  allgemeinen 
Convulsionen  in  der  Weise,  dass  die  Zuckungen  gliedweise  und  in 
einem  bestimmten  Turnus  weitergehen,  d.  h.  dass  auf  die  Zuckung 
im  Ann  eine  solche  im  Bein  u.  s.  f.  auftritt  und  schliesslich  im  er- 
griffenen Arm  wieder  endigt  (Jackson'sche  EpUepsie),  dann  ist  mit 
Sicherheit  anzunehmen,  dass  der  Sitz  des  Herdes  innerhalb  des 
Areals  der  linken,  sogenannten  Armregion  zu  suchen  ist. 

Und  gehen  die  convulsiven  Anfälle  vom  monoplegischen 
rechten  Bein  aus,  eröffnen  sie  von  hier  einen  allgemeinen  Turnus, 
80  ist  auf  eine  Affection  im  oberen  Drittel  der  Centralwindungen 
(Lobnlos  paracentralis)  links  zu  schliessen.  Ein  ähnlicher  Schluss 
auf  Erkrankung  des  unteren  Drittheils  der  linken  Centralwindungen 
ist  zu  ziehen,  wenn  die  convulsiven  Bewegungen  regelmässig  vom 
paretischen  Facialis  ausgehen  und  von  hier  nach  dem  Arm  und 
Bein  derselben  Hemisphäre  übergreifen. 

Da  solche  Erscheinungen  erfahrungsgemäss  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  (50  % )  durch  kleine  Bindentumoren  produciert  werden,  so 
ist  man  berechtigt,  beim  Auftreten  der  sogenannten  Jackson'schen 
Epilepsie  in  erster  Linie  an  einen  Tumor  in  der  Einde  der  Central- 
windungen zu  denken.  Aber  auch  locale  Verdickungen  in  den  Him- 
liäuten,  kleinere  Abscesse,  punktförmige  Blutaustritte  (?)  und  nament- 
Hell  auch  Schädelverletzungen  mit  Knochensplittern,  die  in  die  Binde 
üngen,  köimen  Veranlassung  zu  solchen  Erscheinungen  geben. 

Durch  Gefässstörung  hervorgerufene  Eeizerscheinungen  der 
ßinde  beschränken  sich  sehr  selten  auf  einzelne  Extremitäten.  Bei 
corticalen  Läsionen  aus  vasculärer  Ursache  zeigen  sich  vielmehr 
stückweise  auftretende  Lähmungen  monoplegischen  Cha- 
rakters (associierte  Monoplegien),  an  die  sich  Beizerscheinungen 
^ur  dann  anknüpfen,  wenn  die  Läsion  jählings  eingetreten  ist. 
Bleiben  Beizerscheinungen  in  monoplegischen  Gliedern  aus,  so 
kÄnn  unter  Umständen  das  Verhalten  der  Sensibilität  für  die  Ent- 
scheidung, ob  der  Sitz  der  Läsion  corticaler  Natur  ist,  von  grosser 
Dichtigkeit  sein. 

h)  Herde  in  den  Parietal  Windungen  (P^  und  P^), 

Unter  Parietalwindungen  kurzweg  versteht  man  das  Windungs- 
gebiet, welches    sich  theils   um   den   hinteren  Ast   der   Sylvi'schen 
Furche,  theils  um   das   hintere  Drittel   der  ersten   Temporalfurche 
lagert  und  nach  oben  hin  über  den  oberen  Band  auf  die  mediale 
Partie  der   Hemisphäre   bis   zum  Gyr.  forn.   übergeht.     Durch   die 

27* 
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Ebens-j   wie   die   cereV»ralen  Motilitätsstörungen.    kOnn^i  iyi 
diejenigrii  der  .Sensibilität  sowohl  den  Charakter  des  Beiz  es  i^  >" 
des  Ausfalls  tragen.  Die  anatomische  Grundlage  für  das  Zis^iLdr- 
kommen  von  sensiblen  Beizerscheinungen    ist   aber   noch  eine  rr.r 
unsichere  *      Cerebrale  sensible  Beizimgen   können   sich  s-iwoi:  iz 
das  Gesicht  nnd  die  Zimcre  etc.  allein  als  aaeh  auf  eine  Eitr^riri: 
oder  Extremität entheUe   beziehen:   doch   geschieht   dies  ras:  'Jzr.-" 
hall  »seit  ig    und    auf  der  dem   Herd   gegenüberliegenden  Seite.   >;t 
können  sich  dur«;h  Parästhesien,  Empfindung  von  Kälte.  Sp'Äni:^^. 
durch   Formicationsgetuhl    und   auch   durch    lebhafte    Schmerzri  z 
einzelnen  Gliedern  oder  in  der  ganzen  Körperhälfte  äos^em.    Crr-i- 
brale   exoentrische   Schmei'zen    in   einzelnen    Körpert heilen  ini  — 
Gesicht    wurden  gerade  in  den  letzten  Jahren    sowohl  twE-i  Eiiiei- 
tunioren  als  bei  Erkrankungen  in  der  ümgebang   der  hinterri  Ai- 
scLiiirre  de.s  Sehhüfrels  wiederholt  beobachtet  und  beschrieben.  Se.tei 
treten  indessen  ähnliche  Empfindungsstörnngen    lur   sich   iUein  4^ 
meisr    bilden    sie  Begleiterscheinungen   von   motorischen  Sir-ruL^ri. 
uni  namentlich  gehen   sie  häufig  mit  Krampfzuständen  in  den  E.'- 
tremitäten  einher    Crampi  .   beziehungsweise   diese  St«7«ninsren  Ir::-'- 
di*-  Krampi'zTistände  ein  oder  folgen  letzteren  nach.    Besonder*  kl-^ 
ni<-:li*.-  ZuckuDL^en,**    sowie  auch  choreatische  Be weggingen  wrriei 
•'•frer-  von  lebhaften  Schmerzen  begleitet:  ot\  verlaufen  sie  al^riiiZ- 
aucli  s«;hmerzl''-<. 

* ' ^- r »•  b r a  1  »•  H e m i a nä < t h esi e. 

Die  Hera  i'Srtziing  oder  Aufhebung  der  Sensibilirä:  *r:r.. 
w.iiii  sie  durch  einen  c»:-rebralen  Herd  her\'orgerttfen  wird.  weiiau>aii- 
hä'iiiir-ten  iii  F-rin  der  Ilemianästhesie  auf.  Dieselbe  bildet  ii? 
<T»rLr»>ii<rü«:k  z'.iT  H».-mipI^^g:e  imd  ist  nicht  selten  'ja  in  Gestalt  rine: 
IL.-niipür^-s-  w.-hl  inimv-r  mit  dieser  verknüpft:  Combinatiunen  -Ä'lr: 
X\*<i\\VdU'y*^:\  k'Mii!:!»^!!  zwischen  beiden  vor.  Eine  genaue  Ab:2n^eiir:iL' 

K-   »^:   i.iv"  kein   Gi-.ir.«.i   vor.    eine   ErkrankuDg      und    zwar  in:  **--' 
fir.tr   Koi::i.!  ^     aL-lrrci-    !:ei-v'.^.eii  l^eponen    als  solcher,    deren    Zersii-niiij:  Fj; 
pti!i«lv;i.i;>.'.ai:ii.-.;i:^  br-.vlrk',  ;i!:z:.;i:ol;!:>:-ti.  zumal  beide,  d.  h.  Reiz  und  LäLm'-ir^ 
fr^v'li.'ii;;;!  iTti:.  i.vl-vL'.iii.ii.:-:-.  .1  ;:•■:::  viiitirii  Herd  beding;!.  l>estehen  könuet.  !*»?* 
o<  routra!  h'vvov^-vizri.rr  S.\  rr.rjr.T'rii  in  v:«f-:i  Fixtremitäten  gibt,   das  i>t  nuiistl" 
diinU  .mI/.iv:  •:■...' K'.-i<:ivl'-    S  hiuoi-ze:;  in  den  Finf:!:em.  nach  trauniari:>oher  L»s: 
in    dir   Arü.ro^i 'ü    dor    H::::ri:.  Iv    aui*  der   gegenüberliegenden    Seite'    erw!"«- 
X\w\\  \\y'\><  man.  ila><  l-vi  La>.ionon  -.ivr  Brücke,  wenn  der  Quintus  in  den  Bert. - 
oino-   irritiorl'n^un   Pr- 'v-os-o-  Lroz-O^r-.   wir-l.   im   Anüuig   excentrisohe  halt-s^i*-^* 
(iOvirln^>,hnu'r/.on  aiittrotcn.  a,;-^  \veli;:>:n  -i.  h  eine  Anä:>thesia  dolorci>a  ennvi.-^'-'- 
*^'   l^io   iniiialtMi  /.•.j.;k".;v.i:en   <i:;'.l   ort   ^•■iimerzlos:   später    treten    aber  ä;.- 
weiM«  si'hnunv.haüo  Cranii'i  a.;i". 
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cesse,  die  hier  am  häufigsten  Herde  hervorrufen,  Folgen  von  Er- 
krankungen der  Gefässe  (Erweichungen,  Blutungen).  Nicht  selten 
erkranken  der  Gyr.  supramarg.  und  der  Gjrr.  angul.  gleichzeitig 
(dies  kommt  in  der  Begel  vor  bei  der  Circulationsabsperrung  des 
ganzen  dritten  Hauptastes  der  Sylvi'schen  Arterie);  wird  der  Gyr. 
supramarg.  aber  allein  ergriffen,  dann  geht  der  pathologische 
Process  häufig  noch  in  die  hintere  Central windung  über,  während 
Erkrankung  des  Gyr.  angul.  Neigung  zeigt,  auf  die  äusseren  Occipital- 
windungen  vorzuschreiten. 

Ueber  die  physiologische  Bedeutung  der  Parietalwindungen 
wissen  wir  noch  ausserordentlich  wenig  Sicheres.  Wie  schon  in 
der  physiologischen  Einleitung  gesagt  wurde,  verlegt  Flechsig 
neuerdings  in  dieses  Windungsgebiet  (dem  er  jede  directe  Be- 
ziehung zu  den  Sinnen  und  zur  Motilität  abspricht)  sein  „hiuteres 
grosses  Associationscentrum"  und  räumt  diesem  Rindenabschnitt  eine 
höhere  psychische  Rolle  ein;  doch  ist  dabei  zu  bemerken,  dass  er 
zu  dieser  noch  sehr  der  näheren  Begründung  harrenden  Auffassung 
mehr  auf  dem  Wege  von  allgemein  anatomischen  imd  anthropo- 
logischen Deductionen  und  entwicklungsgeschichtlichen  Untersuchun- 
gen, als  diu'ch  specielle  pathologische  Beobachtungen  am  Menschen 
gekonmien  ist;  jedenfalls  spricht  das  bisher  studierte  pathologische 
Material  vorläufig  nicht  ohneweiters  zugunsten  der  Flechsig'schen 
Theorie,  wenn  es  auch  derselben  nicht  direct  entgegensteht. 

Das  Studium  mit  der  Methode  der  secundären  Degenerationen 
tat,  wie  ich  hier  in  Erinnerung  bringen  will,  einen  innigen  Zu- 
sammenhang zwischen  dem  Parietallappen  einerseits  und  dem  hin- 
teren Abschnitt  des  lateralen  Kerns  und  der  ventralen  Kerngruppen 
des  Sehhügels  anderseits  orgeben.  Speciell  sei  nochmals  darauf  hin- 
gewiesen, dass  ausgedehnte  Defecte  im  Gebiet  der  Parietalwindungen 
Äuch  beim  Menschen,  wenn  die  Defecte  früh  erworben  wurden,  nicht 
ßur  zur  Entartung  der  genannten  Sehhügelabschnitte,  sondern  auch 
zur  Atrophie  der  Eindenschleife  führten  (vgl.  physiologische 
Einleitung);  eine  Erfahrung,  die  dafür  spricht,  dass  centripetale  Er- 
^^gungswellen  dem  Parietallappen  in  reicher  Weise  zuüiessen  müssen. 

Wie  äussern  sich  denn  aber  klinische  Herderkrankungen  in 
den  Parietalwindungen?  Da  die  beobachteten  Symptome  nach  Er- 
fa^nkung  der  drei  verschiedenen  Abschnitte  des  Parietallappens 
'6yr.  supramarg.,  Gjrr.  ang.  und  PJ  nicht  genau  zusammenfallen, 
^  wird  es  am  besten  sein,  die  Folgen  der  Erkrankung  einer  jeden 
Windungsgruppe  für  sich  zu  besprechen. 

1.  Gyrus  supramarginal is.  Ueber  die  Symptomatologie  der 
Erkrankung  dieser  Windungsgruppe  sind   wir  seit  der  Bearbeitung 
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der  Localisation  durch  Nothnagel  (im  Jahre  1879)  nicht  viel  weiw 
gekommen.   Prägnante  Erscheinungen  treten  gesetzmässig  nach  da 
bisherigen  Erfahrungen  nach  isolierter  und  reiner  Erkranknng  da 
G3T.  supramarg.  nicht   auf.    Die  Zahl   der   bisher  zur  Section  ge- 
langten Fälle  ist  eine  kleine;*)  diese  zeigen  eine  ziemlich  vtrubk 
Ausdehnung   der  Herde  sowohl  mit  Rücksicht   auf  die  Oberäkbe 
als  die  Tiefe,  und  es  lassen  sich  die  in  den  verschiedenen  Falles 
zutage   getretenen  Erscheinimgen   schwer   einem   gemeinsamen  Ge- 
sichtspunkt unterordnen,  namentlich  da  es  in  manchen  Fällen  nicli: 
klar  ist,  ob  und  in  welchem  Umfang  das  Mark  der  hinteren  Ceutnl- 
Windung  mitergriffen  wurde.    Sicher  ist  nur  soviel,  dass,  wie  srh« 
Nothnagel  her\'orgehoben   hat,   im   Gjtus  supramarginalis  sitzende 
Herde  nicht  nothwendig  dauernde  Lähmungen  in  den  Gliedern  zsr 
Folge   haben   müssen   (das   beweisen   auch  die  Beobachtungen  von 
Samt,  Vetter,  Charcot  und  Pitres,  Blaise,  v.  Monakow  u.  a.).  wenn- 
schon  eingetretene   Paresen,   namentlich  im   gekreuzten   Arm.  bei 
solchen  Läsionen  nicht  selten  erwähnt  wurden.  Dagegen  finden  sich 
mehrere  Beobachtungen   (und   ich   selbst   verfüge   über  sok-he..  in 
denen    neben     einer    leichten    Hemiparese    eine    sehr  an»- 
gesprochene  Störung  des  Muskelsinns  sich  zeigte  (in  meinem** 
und  im  Falle  von  Grasset  auch  bei  völliger  Intactheit  der  Centnl- 
windungen).    Schon   gemachte   ältere   ähnliche  Erfahrungen  hatten 
Nothnagel,  Luciani  und  Seppilli,  Flechsig,  Redlich  u.  a.  veranlasst. 
die  Behauptung   aufzustellen,   dass   der  Muskelsinn   (und  vielleicli 
auch  die  Sensibilität)  in  den  Parietalwindungen  zu  suchen  sei. 

Schon  ältere  Beobachtungen  dieser  Art  haben  Nothnagel  ver- 
anlasst, die  Behauptung  aufzustellen,  dass  y,die  Oertlichkeiten  (ier 
Hirnoberfiäche,  deren  Läsion  motorische  Lähmung  einerseits,  Muskel- 
sinn.störung  anderseits  bedingt,  räumlich  zwar  nahe  beieinander 
liegen,  aber  nicht  identisch  sind"  imd  dass  die  Wahrschemlichkert 
des  Sitzes  der  centralen  Endapparate  für  den  Muskelsinn  im  vo^ 
deren  Abschnitt  des  Scheitellappens  eine  grosse  sei.  Luciaw 
und  Seppilli,  Flechsig***)  und  neuerdings  auch  Redlich  haben  flcl^ 
dieser  Auffassung  angeschlossen.  Bredlich  hat  vor  einigen  Jahren 
alle  wichtigeren,  seit  den  Untersuchungen  von  Nothnagel  lait- 
getheilten    Fälle    von    cortical    bedingten    Störungen    des   Hoske'' 

*)  Redlich  hat  lb91  in  seiner  Zusammenstellmig  nur  fiber  circa  90  hitli^ 
gehörende  Fälle  berichtet. 

**)  In  meinem  im  Arch.  f.  Psych.,  Bd  XXUI,  mit^theilten  Falle  wtf  iv^ 
die  Pyramidenbahn  mikroskopisch  ganz  gesund  und  ebenso  schfln  gestaltt^  *^ 
auf  der  gesunden  Seite. 

'***)  In  seinen  älteren  Arbeiten. 
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sinns  zusammengestellt  und  kritisch  gesichtet  (im  ganzen  circa 
20  Fälle)  und  drückt  sein  Resultat  mit  den  Worten  aus:  „Wir 
können  es  als  ziemlich  sicher  hinstellen,  dass  der  Muskelsinn  sein 
Centnun  im  Parietallappen  hat.'' 

Ich  selbst  habe  alle  die  von  Eedlich  citierten  Fälle  grössten- 
theils  im  Original  durchgesehen  und  auch  noch  andere,  neuere  Be- 
obachtungen, wie  z.  B.  die  von  Horsley  und  Starr,  sowie  die  älteren 
Beobachtungen,  die  bereits  Nothnagel  berücksichtigt  hatte,  und  bin 
dabei  zu  dem  Resultate  gelangt,  dass  das  vorliegende  patho- 
logisch-anatomische Material  nicht  ausreicht,  um  ein  sicheres 
ürtheil  über  die  Bedeutung  der  Parietalwindungen  für  den  Muskel- 
sinn auszusprechen,  wennschon,  meines  Erachtens,  im  allgemeinen 
&n  der  Itepräsentation  des  Muskelsinns  im  Parietallappen  nicht  zu 
zweifeln  ist. 

Kleinere  Herde  können  im  Gyr.  supramarginalis  und  an- 
gularis bestehen,  ohne  Störungen  des  Muskelsinns  hervorzurufen; 
dies  geht  aus  den  Beobachtungen  von  Comil,  Jastrowitz  u.  a., 
denen  ich  noch  einige  eigenen  hinzufügen  könnte,  mit  Bestimmt- 
heit hervor.  Bei  umfangreichen  Herden  im  oberen  und  unteren 
Schmtelläppchen  fanden  sich  dagegen  in  allen  oben  angedeuteten 
Fällen  beträchtliche  Störungen  des  Muskelsinns  vor;  allein  in 
der  Mehrzahl  dieser  Fälle  war  die  hintere  Centralwindung  partiell 
niitbetroffen  (so  in  den  Fällen  von  Kahler  und  Pick,  Senator, 
Binswanger,  Gray,  Westphal,  Bergmann).  In  manchen  dieser  und 
anderer  positiven  Fälle  handelte  es  sich  ferner  um  Tumoren  oder 
Abscesse  (so  in  den  Fällen  von  Gelpke,  Leyden,  Oppenheim, 
Senator,  Gray  und  Vetter) ;  daher  ist  bei  ihrer  Verwertung  für  die 
Localisation  die  grösste  Zurückhaltung  zu  beobachten.  Die  Möglich- 
keit, dass  die  hintere  Centralwindung  bei  Herden,  die  makroskopisch 
*tf  den  Gyr.  supramarg.  beschränkt  zu  sein  scheinen,  regelmässig 
in  ihrer  Ernährung  und  auch  in  ihren  Functionen  gestört  ist,  lässt 
sich  bei  der  Berücksichtigung  des  Umstandes,  dass  der  dritte  Ast 
der  Sylvi'schen  Arterie,  welcher  das  imtere  Scheitelläppchen  mit 
Blut  versorgt,  auch  Seitenzweige  in  die  Interparietalfurche  und  so- 
Diit  in  die  hintere  Centralwindung  schickt,  nicht  von  der  Hand 
Weisen;  damit  ist  aber  noch  nicht  gesagt,  dass  die  Muskelsinn- 
storung  nothwendig  auf  eine  Mitläsion  der  hinteren  Centralwindung 
zurückzufuhren  ist. 

Nur  drei  Beobachtungen  finden  sich  in  der  Literatur  vor,  in 
denen  bei  ausgesprochener  Muskelsinnstörung  die  Central- 
vindungen  als  gesund  bezeichnet  wurden  und  in  denen 
die  Motilität,  d.  h.  die  grobe  Muskelkraft   und  Fähigkeit, 
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und  was  die  zweite  anbetriffib,  so  fehlen  zu  ihrer  Löstmg  noch  aflt 
sicheren  Anhaltspunkte.  Berücksichtigen  wir  indessen  ausser  dtn 
zur  Scction  gekommenen  Krankenbeobachtungen  die  Ergebnisse  der 
experimentellen  und  der  rein  pathologisch -anatomischen  Forschung: 
so  können  wir  auf  Grund  aller  dieser  Kenntnisse  wenigstens  dk- 
jenigen  Verbindungen,  welche  für  die  Sensibilität  im  allgemeine 
in  Betracht  kommen,  theoretisch  ableiten.  Dies  kann  selbstverstÄüd- 
lieh  nur  unter  Vorbehalt  der  Bestätigung  durch  spätere  Sectios 
befunde  geschehen. 

Der  wahrscheinliche  anatomische  Aufbau  der  sensiblen  Bahiwi 
dessen  Kenntnis  zum  nicht  geringen  Theile  gerade  pathologkt 
anatomischen  und  experimentellen  Untersuchungen  zu  verdanken  ist 
wurde  bereits  in  der  anatomischen  Einleitung  ausfuhrlich  behandek 
(vgl.  pagg.  111  und  129).  Eine  kurze  Wiedergabe  der  berüglicha 
Verhältnisse  ist  aber  im  Zusammenhang  mit  den  hier  zu  erörtemdai 
klinischen  Fragen  erwünscht. 

Wir  wissen,  dass  die  centrale  sensible  Leitung  nicht  ein»- 
einheitliche  Bahn  darstellt,  sondern  aus  mehreren  aufeinander- 
folgenden Gliedern  (Neuronencomplexen)  sich  aufbaut  vgl 
Fig.  57).  Dies  geschieht  in  einer  corticalwärts  stetig  sich  coa- 
plicierter  gestaltenden  Weise,  indem  die  verschiedenen  Schaltstikk- 
an  Neurone  anderer  Dignität  anknüpfen.  Schon  hieraus  ergibt  siA 
dass  für  die  Leitung  der  Empfindung  viele  Wege  offen  stehen  mü.s*£. 
Die  scharfe  Repräsentation  nach  Innervationsbezirken  der  Hain- 
iiervcu  hört  mit  dem  Eintreten  der  sensiblen  Nerven,  resp.  der  «-n- 
siblon  Wurzeln  in  das  Rückenmark  auf;  schon  in  den  Hinterhurnrtt 
kann  von  einer  scharfen  Tjocalisation  (Vertretung  nach  engeren  HiT- 
bezirken)  mit  Rücksicht  auf  die  bekannte  Aufsplitterung  jeder  Wuner 
taser  in  einen  auf-  und  absteigenden  Ast  und  auf  den  Abgang  u^l- 
reichor  Reflexcollatoralen  nicht  die  Rede  sein.  Tm  verlängerten  Sliri 
kommt  es  zwar  in  den  Kernen  der  Hinterstränge  ZAveifellos  zii  t-ic^- 
neueu,  ziemlich  geschlossenen  Sammlung  von  Empfindungselementa. 
die  nach  Extremitäten  geordnet  sind  (Kern  der  GoU' sehen  Stiünr 
für  das  Bein,  Kern  der  Burdach'schen  für  den  Arm):  mit  di»-^ 
Kernen  sind  aber  die  primären  sensiblen  Centren  höchstwahrsi^is- 
lieh  bei  weitem  nicht  erschöpft;  jedenfalls  ist  eine  gewisse  F-'r- 
leituuf^  der  Errogungc^n  auch  mit  Umgehung  jener  Kerne  nxt 
denkbar  (durch  Seitenstrangbündel,  Subst.  gel.  Hol.:  letztere?  i-"^ 
für  die  Sclimcrzenipliudung  sicher).  Weiter  aufwärts  überninn- 
wohl  vorwiegend  die  Schleife  die  zum  Bewusstseinsorgan  ?• 
langende  Leitung  der  Empfindungen;  dieselbe  ist  aber  mit  ütb 
verschiedenen  „ An t heilen*"   so  comphciert  in  die  übrigen  Structinv^ 
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der  tieferen  tind  höheren  Himtheile*)  eingeschoben,  dass  man  auch 
liier  nicht  eine  einheitliche  Bahn,  sondern  ein  ganzes  System  von 
Salinen  vor  sich  hat.  Während  nun  die  verschiedenen  tieferen 
SoUeifenantheile  in  bisher  noch  nicht  näher  erforschter  Weise  in 
den  ihnen  zugehörigen  Himtheilen  (Med.  obl.,  Pons,  Vierhügel) 
endigen,  zieht  der  Haupttheil  der  Schleife  als  die  für  die  Erregung 
des  Cortex  bestimmte  Bahn  aufwärts,  den  Hauptbestandtheil  der 
sogenannten  Schleifenschicht  bildend,  und  endigt  blind  zunächst  in 
den  ventralen  Kernen  des  Sehhügels  (vgl.  Fig.  94).  Dieser  Ab- 
eohnitt  der  sensiblen  Bahn  trägt  noch  am  ehesten  den  Charakter 
einer  geschlossenen  Leitung.  Der  corticale  Anschluss  des  Haupt- 
tlieil«  der  Schleife  erfolgt  durch  Vermittlung  von  Sehhügeltheilen; 
und  ähnlich,  wie  der  laterale  Kniehöcker  die  Sehstrahlungen,  so 
'entsendet  der  ventrale  Sehhügelkem  eine  mächtige  Strahlung  für 
die  Hautempfindungen  in  die  Grosshimrinde  des  Parietallappens 
(vielleicht  auch  in  die  Rinde  der  Central  Windungen).  Ausser  dieser 
sensiblen  Hauptbahn  lassen  sich  noch  eine  Menge  von  minder- 
'wertigen  Verbindungen  seitens  der  Endbezirke  der  tieferen  Schleifen- 
antheile  mit  dem  Cortex  auf  Umwegen  und  durch  Sammelzellen 
n.  dgl.  denken. 

Aus  der  soeben  geschilderten  Organisation  der  sensiblen  Leitung 
ergibt  sich,  dass  für  einen  Anschluss  der  sensiblen  Erregungen  an 
das  Grosshim  durch  sehr  mannigfaltige  directe  und  indirecte  Ver- 
Inndnngen  reichlich  gesorgt  ist,  und  dass  eine  complete  Auf- 
hebang  der  Sensibilität  durch  Herde  nicht  so  leicht  her- 
vorzurufen ist.  Das  Auftreten  einer  solchen  Aufhebung  dürfte 
flmdem  noch  durch  eine  theilweise  bilaterale  Vertretung  der 
verschiedenen  Körpertheile  im  Cortex  erschwert  sein.  Auch  das 
ech^wankende  Verhalten  der  cerebralen  Sensibilitätsstörungen  er- 
scheint nach  den  vorausgeschickten  Erörterungen  begreiflich. 

Wie  verhalten  sich  nun  zu  der  entwickelten  anatomischen 
Organisation  der  Empfindungsbahnen  die  klinischen  und  pathologi- 
schen Erfahrungen?  Dieselben  stehen,  meines  Erachtens,  mit  jener 
im  schönsten  Einklang.    Das  bis  jetzt  vorliegende  gut  studierte 


*)  Wie  vni  früher  gesehen  haben,  geht  von  den  Kernen  der  Hinterstränge 
Je  ein  Faserantheil  zum  verlängerten  Mark,  zur  Brücke,  zum  Mittel-  und  zum 
2«rlschenhini  (vgl.  Fig.  57).  Nach  Edinger  übernehmen  zumtheil  auch  Strang- 
aallexi  der  Hinterhömer,  deren  Nervenfortsätze  sich  in  der  vorderen  Commissur 
kreiuen  und  in  den  GrundbUndeln  weiterverlauten ,  die  Leitung  der  Hautsensi- 
llflitftt.  Ein  Theii  dieser  Bahn  soll  in  der  Olivenzwischenschicht  lateral  von  der 
Schleife  liegen.  Diese  auf  rein  anatomischem  AVege  studierte  Verbindung  ist  aber 
Mthologisch  noch  nicht  genügend  begründet. 

V.  Monakow,  Gehirapftthologle.  24 
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Ho\vt»p;iingcn  mir  ganz  roh),  der  aber  gleichwohl  auch  l 
srhh^sscMion  Augen  jode  ihm  aufgegebene  einfache  Muskelbe\^ 
n>sp.  jodo  passiv  mit  der  gesunden  Hand  vorgenommene  Bew< 
stoUung  mit  der  kranken  Hand  langsam,  aber  ziemlich  richtig 
ahmon  kann. 

Anderseits  wurde  schon  früher  darauf  aufmerksam  gt 
diiss  boi  lloixlen  in  der  motorischen  Zone,  auch  wenn  die  B 
ausgodohnter  AVeise  miterkrankt  war,  trotz  beträchtlicher 
plt»gio  nicht  immer  eine  deutliehe  Stönmg  des  Muskelsinns 
trat.  Auf  solche  hinsichtlich  des  Muskelsinns  negativen  Fälle 
orst  jüngst  wieilor  von  Charcot  und  Pitres  die  Aufmerksamli 
lenkt  und  auf  Grund  solcher  Beobachtungen  die  Behauptui 
gt^stt^lh,  dass  die  motorische  Sphäre  und  die  Fühlsphäre  in  geti 
Kimlouabsohnitten  repräsentiert  seien.  Die  von  Charcot  xmd 
rtUü:ot\ihrten,  hinsichtlich  des  Muskelsinns  negativen  Fälle 
.'.war  von  Wernicke  u.  a.  als  klinisch  in  ungenügender 
untersuchte  nicht  anerkannt :  doch  sind  sie  meines  Erachten 
einfach  zurückzuweisen,  zimial  in  Fällen  von  wirklicher  l 
sinnst örung  der  Ausfall  der  Fähigkeit,  die  passive  Lage  der  ' 
/.\i  erkennen,  so  auffallend  ist,  dass  er  schon  bei  gröberen  Pr 
meihoden  der  Feststellung  nicht  entgeht.  Mit  Rüeksich:  1 
si»wie  in  Hinblick  auf  die  klinisch  nicht  selten  zu  beoba. 
Thatsaohe.  dass  cerebrale  Heiniplcirien*  sehr  oft  olme  nennvr 
Sii»ruuir  des  Muskelsinns  verla^iien.  imd  auch  imige kehrt  halt 
Muskrlsinnstönmgen  corricalen  Ursprungs  durchaus  nicht  imi: 
i'iner  eigentlichen  Hemiplegie  verbunden  zu  sein  brauchen. 
Schluss  gestattet,  dass  zimächst  die  Bahnen  tur  die  Motili: 
tür  die  Sensibilität  im  Cones,  ebenso  wie  es  in  der  inneren 
der  Fall  ist,  gr:ssteutheils  getrennt  verlaufen. 

Für  einen  s«.^lchen  getrennten  Verlauf  sprechen  auch 
logisch  -  anatomische  und  experimentell -anatomische  Ergt 
wissen  wir  doch,  dass  Peiecte,  die  aui'  die  motorische  Zc* 
Si-liränkt  sind,  zwar  die  P>Tamidenbahn  zur  Degeneration  h 
dagegen  die  Schleife  unberührt  lassen.  Ander?eitä  onterb 
kt'incni  Zweifel,  dass  die  Schieiie  wenigstens  b^i  früh  erwoi 
PctVvien  in  betväcLtlic her  Weise  atrophisch  wird,  wenn  der 
au^sor  den  Ceuti*alwiudungen.  noch  die  Pariecalwindong'da  x 
ja  ovx^ntuell  wenn  er  grcs*tentheils  auf  die  Pariet&Iwindong»? 
lu'Si'liräukt.  In  der  Schleife  muss  aber  die  Bahn  tar  den  Mos] 


*^  K«\Uich  täLud  im:er  löO  Flll^n  von  o«i«bta2«r  Henipli^git  mir  m  3S 
tU>v»  ui  ^;i,^  ^.  Stv>r.ia^  des  Muskelsmns  als 
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grosstentheils  gesucht  werden.     Unverständlich  erscheint  es,  wie  so 

oft  eme  ganz   ähnlich  localisierte  Läsion   in   dem   einen  Fall  mit 

Muskelsinnstörungen,  in  einem  anderen  FaU  ohne  solche  einhergeht; 

dies  ändert  aber  an  dem  gesetzmässig  eintretenden,  hinsichtlich  der 

Schleife  positiven   Erfolg,    nach   Läsionen   im  Parietallappen,    nur 

wenig.    Am  einfachsten  dürften  sich  wohl  die  Widersprüche  lösen 

durch  die  bereits  mehrfach  hervorgehobene  Erscheinung,   dass  die 

Sensibilitätsstörungen  und  auch  die  Muskelsinnstörungen  flüchtiger 

Jfatur   und    oft    einer   Restitution    zugänglich    sind    (vgl.    hierüber 

physiologische  Einleitung).  Jedenfalls  ist  es  dringend  wünschenswert, 

dass  die   Beobachtungen  in   der   angedeuteten   Richtung    und   wo- 

niöglich   unter   Heranziehung    ganz   feiner   Untersuchungsmethoden 

fortgesetzt    und   dass   in   Zukunft    auch    grössere    Himtheile   unter 

Anfertigung  von  Schnittserien  mikroskopisch  studiert  werden. 

Was   die   feinere  pathologische  Mechanik   bei   dem  Zustande- 
kommen der  corticalen  Empfindungsstörungen   im  allgemeinen  und 
Störungen  des  Muskelsinns  im  speciellen  anbetrifil,  so  scheinen  hier 
die  Verhältnisse    durchaus    nicht    so    einfach   zu   liegen    wie    nach 
Usion  der  motorischen  Bahn,  bei  der  die  Bewegungsstörung  ungefähr 
der  Anzahl  der  unterbrochenen  Projectionsfasern  direct  proportional 
ist  Nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  klinischen  Beobachtungen  darf 
meines  Erachtens  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  für  das  Ent- 
stehen von  corticalen  Sensibilitätsstörungen  nicht  nur  Unterbrechung 
der  sensiblen  Einstrahlung  in  die  Rinde,  sondern  auch  eine  solche  von 
Associationsfasern,    welche    den    sensiblen    Einstrahlungs- 
bezirk mit  der  motorischen  Zone  verbinden  und  daduixh  die 
Sensibilität  in  dieser  repräsentieren,  verantwortlich  zu  machen  ist. 
Will  man  vorläufig  von  den  feineren  Wirkungsweisen  bei  dem 
ZustÄüdekommen  von  Sensibilitätsstörungen  absehen  und  sich  darauf 
^beschränken,    die   Thatsachen   möglichst   allgemein   wiederzugeben, 
so  dürfte  der  gegenwärtige  Stand  der  Frage  nach  der  Localisation 
des  Muskelsinns  am  besten  so  ausgedrückt  werden,  dass  man  diesem 
sowohl  in  der  motorischen  Zone  als  in  den  Parietalwindun- 
gen  (vor  allem  im  Gyr.  pariet.  inf.)  je  einige  Bestandtheile  einräumt. 
Sieht  man  von  den  immerhin  noch  neuer  Beweise  bedürfenden 
Störungen  des  Muskelsinns  bei  Erkrankung  des  Gyr.  supramarg.  ab, 
dann  ist  die  Ausbeute  an  Localzeichen  nach  Zerstörung  des  unteren 
Scheitelläppchens  (d.  h.  des  Gyr.  supramarg.)  eine  äusserst  magere. 
Von  Grasset*)  imd  Landouzy**)  wurde  auf  das  häufige  Zusammen- 


♦)  Progrfes  medical,  1876. 
♦*)  Arch.  gdn.  de  m6d.,  1877. 
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fallen  einer  Ptosis  mit  einem  Herd  im  Gyr.  angul.  aufmerksam  ge- 
macht. Chauflfard,  Surmont  machten  Mittheilungen,  welche  die  Be- 
obachtung von  Grasset  und  Landouzy  stützten;  eine  nähere  Prüfung 
dieses  Punktes  an  einem  grösseren  Beobachtungsmaterial  durch 
Charcot  und  Pitres  ergab  indessen,  dass  ein  gesetzmässiger  Zu- 
sammenhang zwischen  Blepharoptosis  xmd  Herden  im  unteren 
Scheitelläppchen  nicht  besteht;  denn  nicht  selten  fehlt  die  Ptosis 
bei  ausgedehnten  Herden  im  Scheitelläppchen  vollständig,  während 
sie  gelegentlich  auch  bei  anders  localisierten  Herden  auftritt.  Auch 
experimentell  lassen  sich  für  die  Auffassung  von  Grasset  und  Läd- 
douzy  Stützen  nicht  erbringen. 

Endlich  wurden    bei  Läsionen    des    linken   Gyr.   supramarg- 
Sprachstörungen    beobachtet.    In  welchem   Umfange    dieser  Gyni^ 
selbst   an   dem   Aufbau   der  Sprache  betheiligt   ist,   lässt   sich  zot* 
Zeit    schwer    genauer   sagen.     Sicher   scheint   soviel  zu   sein,   das^ 
bei  Läsionen  dieser  Windxmg,  welche  allerdings  häufig   die   obere 
Temporalwindung  (von  der  sie  anatomisch  sich  ja  gar  nicht  schar-f" 
scheiden  lässt)  in  Mitleidenschaft  ziehen,  Störungen  der  Sprache  mit 
Rücksicht  auf  die  Wortklangcomponente  vorkommen.*)   Bei  Herden, 
welche  hart  an  die  erste  Temporalwindung  vordringen,  letztere  aber 
im  grossen  und  ganzen  makroskopisch  nicht  schädigen,    kann  ge- 
legentlich   jene    Form    der    Sprachstörung,    die    als    transcorticafe 
sensorische    Aphasie    bezeichnet    wird,    auftreten    (Fall    Heubner; 
Näheres  über  die  Bedeutung  des  Gyr.  supramarg.  für  die  Sprache 
siehe  unter  Localisation  der  corticalen  Sprachstörungen). 

2.  Gyrus  angularis.  Häufiger  noch  als  im  Gyr.  supramargi- 
nalis  finden  sich  Herde  im  Gyr.  angularis,  der  durch  einen  be- 
sonderen Ast  der  Sj'lvi'schen  Arterie  (hinterer  Seitenzweig  dö 
dritten  Astes)  mit  Blut  versorgt  wird.  Zeigen  sich  bei  Herden  im 
Gyr.  supramarginalis  vorwiegend  Erscheinungen,  die  sich  auf  die 
Körperabschnitte  imd  die  Perception  der  Sprache  beziehen,  ^ 
veiTathen  ausgedehntere  Läsionen  im  Gebiet  des  Gyr.  angulirtf 
Symptome,  bei  denen  Beeinträchtigung  des  Auges  sowohl  hinsicht- 
lieh der  associierten  Bewegungen  als  hinsichtlich  der  Lichtempfi>' 
düng  und  hinsichtlich  des  Zusammenwirkens  beider  eine  Haaptiolk 
spielen.  Um  die  Folgezustände  bei  umfangreicheren  Herden,  nui^ 
in  den  am  meisten  occipital  gelegenen,  zu  versteheOi  muBS  man  0ck 
vor   allem   vergegenwärtigen,    aus   welchen  Fasercomponeniea  d» 

*)  Nach  Naum*n  (üeber  ilie  Localisation  der  HimkrankbeilaiL  Coaff'^ 
iiiii.  Med.  lö8T)  ist  bei  Herden  in  der  Gegend  des  Gyr.  sapnunarg.  nnd  lip^ 
das  Charakteristische  ebenfalls  in  dem  Terlorenea  W<\f t»i—  »«Mi^iii^«  «b 
dabei  findet  sich  auch  schwere  Paraphasie. 
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Mftfk  des  Oyr.  angol.  zusammengesetzt  ist  mid  in  welcher  Weise  die- 
eelbenvon  aussen  nach  innen  aufeinanderfolgen.  Man  kann  die  laterale 
Waod  des  Parieto-Occipitallappens  in  vier  Abschnitte  sondern: 

1.  Segment  der  Kinde, 

2.  Segment  des  centralen  Markkörpers, 

3.  Segment  des  Faso,  longitud.  inf.  und 

4.  Segment  der  Sehstrahlungen,  der  Balkentapete  und  des  Fase, 
longitnd.  sup. 

Selbstverständlich  sind  diese  Abgrenzungen  {vgl.  Fig.  118  1, 
^,  Fli  und  SS  -H  Tap)  nur  grob  schematische.     Je  nachdem  nun 
die  Läeion  sich  mehr  auf  diese  oder  mehr  auf  jene  Zone  der  Hemi- 
Bphärenwand  aasdehnt,  be- 
obachtet man  verschiedene  yfi  /'~"v— ,  "^ 
Symptomenbilder.       Ganz 
reine  mid  auf  die  Zone  1 
sich    beziehende    Kinden- 
Usiouen    sind    hier    noch 
veniger  häufig  anzutreffen 
als  in     der     motorischen 
Zooe.    In  der  Kegel  geht    ^^ 
^e  Zerstörung   (z.  B.   bei 
Erweichungen)      entweder      ^ 
dnrch     den     oberen     oder 
dnrch     den    unteren     Ab- 
ächnitt  der  ganzen  Wand 
(d.  h.  bis  zur  Tapete),  wenn- 
Mhon    nicht    alle    Partien 
m    gleich  massiger     Weise 
iMiert  werden    (vgl.  z.  B. 
die  Gestalt  des  Herdes  in 
Figg.   125  und  126).     Mau 
kann   daher    von    einheit- 
lichen  Folgen    nach    Zer- 
lörangen  ita  Gyr.  angul. 
Dicht  reden.    Wie    bereits 
«rwihnt,  kommen  hier  vor- 
liegend Symptome  in  Be- 
tracht,  die   sich   auf   Stö- 
ningen  der  Functionsfähigkeit 
Aphasie,  Seelenblindheit  u.  s. 


Fig.  118. 
Frontalsclinitt  durch  den  linken  Parieto-Occi- 
pitallappen,  (>,5  Centimeter  von  der  Occipital- 
spitze  entfernt,  m  an  genommener  Herd.  P,  PrU- 
cuneus.  cah  Fissura  calcarina.  oiif/  Gyr.  angul. 
JP  Interparietalfurche.  1  Rindensegment  des 
Gyr.  angul.  2  Segment  des  centralen  Mark- 
körpers des  Gyr.  angul.  /Y*  Pascicul.  longi- 
tud. inf.  (drittes  Segment),  ss  Selistrahhingen. 
Tap  Balkentapete.  Letztere  beiden  bilden  das 
vierte  Segment  der  dorsolateralon  Wand  des 
Parieto-Occipitallappen.s. 


1  Auges  beziehen  {Alexie,  optische 
V.).  Namentlich  stark  wird  die  geistige 
Verwertung  des  Gesehenen  geschädigt,  wenn  der  Herd  in  der  Unken 
Hemisphäre  seinen  Sitz  hat.  Gelegentlieh  können  aber  auch  elementare 
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gestellten   Fällen   war    die  linke  Körperhälfte    zwölfmal  iM'iri'd'eL 
Auch  Quincke  hat  dieses  Missverhältnis  in  seinen  Fällen  betont. 

"Was  die  Localisation  der  cerebralen  Muskelatrophie  anbetrifi, 
so  ist  es  bisher  noch  nicht  gelungen,  diese  Störung  auf  einen  >• 
stimmten  einheitlichen  Sitz  des  Herdes  zurückzufiihren.  Den  ü- 
herigen  Sectionsbefunden  (im  ganzen  circa  1 7)  ist  zu  entnehmen,  d» 
die  cerebrale  Muskelatrophie  durch  sehr  verschiedene  pathologklr 
Processe  (Tumoren,  Abscesse,  Hirnblutungen  und  Erweichung« 
und  durch  ganz  verschieden  localisierte  Herde  hervorgerufen  m 
kann.  In  einigen  Fällen  sass  der  Herd  in  der  Sehhügelgegend,  b 
anderen  in  den  Central  Windungen;  wenn  er  aber  im  Grosshim  sein« 
Sitz  hatte,  so  war  seine  Ausdehnung  stets  eine  sehr  mächtige.  » 
dass  jedenfalls  das  ganze  Gefässgebiet  der  Art.  Foss.  Sylvii  mehr 
oder  weniger  beeinträchtigt  war.  Berücksichtigt  man  die  rtlit:^ 
häufige  Mitaffection  der  hinteren  Sehhügelgegend  und  den  Umstiai 
dass  vom  Grosshirn  aus  die  Muskelatrophie  nur  durch  umfangreich«-:, 
das  Mark  des  Parietallappens  mitergreifende  Herde  produciert  wurdt 
so  erscheint  die  Annahme  berechtigt,  dsiss  cortical  Circulatioa?- 
Störungen  im  dritten  Hauptast  der  Art.  Foss.  Sylv.  ntl 
central  im  lonticulo-optischen  Gefässgebiet  bei  der  (xenä* 
der  cerebralen  Muskelatrophie  eine  hervorragende  Bolle  spielen.  Vi'» 
Annalime  wird  durch  den  Charakter  der  mit  der  Muskelatropbe 
verknüpften  heniij)legischen  Lähmung,  noch  mehr  aber  durch  in 
häufige  Zusammenfallen  der  Muskelatrophie  mit  SensibilitätsitMmn: 
noch  gestützt. 

Ueber  die  Pathogenese  lassen  sich  bis  jetzt  nur  Vermuthong^a 
aussprechen.  Steiner  erklärt  die  Muskelatrophie  als  Folgevirkuü 
von  pathologischen  Reizen  auf  das  Vorderhom  des  Eüekenmurkr. 
Darkscliewitsch  bringt  sie  in  Zusammenhang  mit  latenten  ArtLr" 
pathien,  die  er  in  einzelnen  seiner  Fälle  nachweisen  konnte,  ichi 
ist  geneigt,  den  Ursprung  der  Muskelatrophie  in  G^lenkaffectiMi-^ 
zu  suchen.  Ua  indessen  in  den  Beobachtungen  anderer  Aut^M 
die  Gelenke  frei  waren,  so  liegt  wohl  die  Annahme  näher,  U^ 
Arthroj^atliit^  und  Muskelatrophie  einander  eher  coordinien  '-^^ 
gemeinsam  cerebralen  Ursprungs  sind.  Quincke  glaubt  der  Anii.tl^'^ 
von  tropliiscLeii,  von  den  motorischen  getrennt  verlaufenden  Rib^i 
im  Gehirn  niclit  ontratlien  zu  können,  ja  er  leitet  eiüfacl.  i^ 
Muskelatropliio  von  einer  Unterbrechung  solcher  hvoothetini-^: 
trophischen  Fasern  im  Cerebrum  ab  (?).  Bedenkt  man  indessen.  ^■ 
unsiclier  die  j^liysiulogisclie  Grundlage  selbst  von  peripheren  ''- 
phischen  Nerven  ist,  wi(;  die  Hypothese  von  der  Existenz  sogenan:.'«-' 
trophischen  Kerven   seit   Jahrzehnten   immer    wieder   lieranir^"^'^ 
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Tumoren)  wurden  in  manchen  Fällen  halbseitige  Motilitätsstörun- 
gen, namentlich  im  gegenüberliegenden  Bein  (mitunter  in  beiden 
Beinen;  Abasie),  bisweilen  verknüpft  mit  Sensibilitätsparese  (Muskel- 
ßümstörung,  Hypästhesie)  und  lebhaften  Schmerzen  in  den  pare- 
tischen  Gliedern  beobachtet  (Tumoren);  es  ist  aber  denkbar,  dass 
es  sich  da  um  Fernwirkungen  auf  die  Beinregion,  resp.  um  eine  Mit- 
erkrankung dieser,  gehandelt  hat.  Die  MögUchkeit,  dass  der  Muskel- 
sinn und  auch  die  übrige  Sensibilität  speciell  für  das  Bein,  theil- 
weise  wenigstens,  auch  im  P^  repräsentiert  ist,  lässt  sich  meines 
Erachten»  trotz  der  ziemlich  negativen  Beobachtungen  Henschens 
nicht  völlig  von  der  Hand  weisen.  Auffallend  ist  es  allerdings,  wie 
gering  oft  alle  Localzeichen  selbst  nach  Zerstörung  des  ganzen 
oberen  Scheitelläppchens  sich  gestalten.  Die  in  einzelnen  Fällen 
von  Läsion  des  Präcuneus  beobachteten  hemianopischen  Sehstörungen 
(B^inhard)  sind  wohl  auf  eine  Miterkrankung  der  Sehstrahlungen, 
eventuell  des  Cuneus  imd  der  Einde  der  Fissura  calcarina  zu  be- 
ziehen (Henschen).  Dagegen  kommen  Associationslälimungen  (Seelen- 
blindheit,  Alexie  etc.)  auch  in  Zusammenhang  mit  Herden  im  P, 
nicht  80  selten  vor,  doch  handelt  es  sich  da  meist  um  ausgedehntere 
Zerstörungen  im  Marke  des  ganzen  Parieto-Occipitallappens.  Näheres 
hierüber  siehe  imter  Seelenblindheit  und  Alexie  im  folgenden  Capitel. 


c)  Sehsphäre. 

Störungen  im  centralen  optischen  Apparat. 

(x)  Physiologisch-anatomische  Vorbemerkungen.*) 

Um  die  ausserordentlich  mannigfaltigen  Functionsstörungen  im 
^biete  des  Gesichtssinns  richtig  zu  verstehen,  ist  es  nöthig,  sich 
^ber  die  Organisation  des  gesammten  nervösen  Apparates  des  Opticus 
2U  orientieren.  Ueber  wenige  Capitel  der  Himanatomie  sind  wir  so 
vollständig  unterrichtet  wie  über  den  Aufbau  der  optischen  Bahnen, 
Solche  namentlich  im  letzten  Jahrzehnt  unter  Anwendung  der  ver- 
^Wedensten  Untersuchungsmethoden  ( experimentell  -  anatomische, 
Pathologisch -anatomische  und  vergleichend -anatomische  Methoden) 
^^udiert  worden  sind. 

I.  Retina.  Die  Retina  des  Menschen  lässt  sich,  wemi  man 
^  Pigmentepithel  ausser  Betracht  lässt,  nach  Ramon  y  Cajal  in 
folgende  neun  Schichten  zerlegen  (vgl.  Fig.  120  pag.  440): 


♦)  Cfr.  auch  anatomische  Einleitung  pagg.  31,  42  und  50. 
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1.  Schicht  der  Stäbchen  und  Zapfen. 

2.  Membrana  limitans.  ext. 

3.  Aeussere  Kömerschicht. 

4.  Aeussere  moleculäre  (reticuläre)  Schicht. 

5.  Innere  Kömerschicht. 

6.  Innere  moleculäre  Schicht. 

7.  Ganglienzellenschicht. 

8.  Nervenfaserschicht  (Sehnorvenfasem). 

9.  Membrana  limitans.  intern. 

Diese  verschiedenen  Schichten  unterhalten,  wie  die  neuere 
Histologie  lehrt,  reiche  Beziehungen  untereinander,  so  dass  ihre 
Trennung  nur  eine  anatomische,  nicht  aber  eine  histologische  ist. 
Die  eigentlichen  functionstragenden  Zellen,  beziehungsweise  die 
Kerne  der  Stäbchen  und  Zapfen,  erstrecken  sich  bis  in  die  äussere 
Kömerschicht,  welch  letztere  vorwiegend  aus  jenen  Kernen  besteht 
In  der  äusseren  moleculären  Schicht  (4.)  finden  wir  nach  Eamon 
y  Cajal  die  protoplasmatischen  Ramificationen  der  bipolaren  Nerven- 
zellen aus  der  inneren  Kömerschicht  (5.),  welche  sich  theils  mit  den 
Kernen  der  Zapfen,  theils  mit  denen  der  Stäbchen  innig  verflechten,    i 

Die  innere  Kömerschicht  zeigt  einen  besonders  complicierten  | 
Bau;  sie  enthält  Ganglienzellen  von  verschiedenen  Formen,  deren  i 
Achsency linder  häufig  horizontal  verlaufen,  sich  meist  gabelförmig 
theilen  und  nach  kurzem  Verlauf  sich  aufsplittern.  Diese  Elemente 
(Zellen  zweiter  Kategorie  von  Golgi),  sowie  insbesondere  die  so- 
genannten bipolaren  Zellen  entsenden  protoplasmatische  Fortsätee 
theils  in  die  äussere  (4.),  theils  in  die  innere  (6.)  moleculäre  Schicht, 
die  den  Ramificationen  jener  Zellen  ihre  Existenz  verdanken,  und 
treten  bald  mit  den  Körnern  der  Zapfen  und  Stäbchen,  bald  mit  den 
Zellen  der  sogenannten  Ganglienzellenschicht  durch  Umspinnung  iß 
Contact.  Sie  vermitteln  also  in  ihrer  Mehrzahl  die  Erregung  der 
Stäbchen  und  Zapfen  mit  den  eigentlichen  ürsprungselementen  des 
Sehnerven. 

Die    Ganglienzellenschicht    besteht    aus    grossen    mnltipolaren 
Ganglienzellen,    deren    protoplasmatische    Fortsätze    sich    auf  ve^ 
schiedener  Höhe  verästeln.     Die  Achsencylinder  dieser  Zellen  sind 
Bestandtheile  des  Sehnerven   und   ziehen   sämmtlich    cerebralwärts, 
um  sieh  in  den  verschiedenen  Centren  des  Sehnerven  (äusserer  Elnie- 
liücker,  vorderer  Zweihtigel  etc.)  aufzulösen. 

Nach  der  Nervenfaserschicht   folgt   der  Abschluss   der   Betina 
durch  die  Membrana  limit.  int. 

n.  Feinerer   Ursprung   und  Endigung   des    Sehnerven. 
Die  Sehnervenfasern  zeigen,    wie  experimentelle   und    histologische 
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Untersuchungen  in  übereinstimmender  Weise  lehren,  einen  doppelten 
Ursprung,  und  zwar  geht  ein  Theil  der  Fasern  aus  der  Netzhaut, 
ein  anderer  aus  dem  Mittelhimdach  hervor. 

1.  Die  der  Betina  entstammenden  Opticusfasem  sind  nichts 
Anderes  als  die  nervösen  Fortsätze  der  grossen  Elemente  der 
Ganglienzellenschicht.*) 

2.  Die  aus  dem  Mittelhimdach  hervorgehenden  Sehnervenfasem 
bilden  die  Fortsetzung  der  Achsencylinder  der  spindel-  und  stem- 
föimigen  Zellen  mittleren  Calibers  im  oberflächlichen  Gh:au  des  vor- 
deren Zweihügels;  sie  wurden  bisher  nur  beim  E^aninchen  mit  Exact- 
heit  nachgewiesen,**)  dürften  aber  auch  beim  Menschen  vorkommen. 
Diese  Sehnervenbündel  endigen  blind  in  der  Betina,  und  zwar 
grössteniheils  zwischen  den  Körnern  in  der  inneren  Kömerschicht. 

Als  cerebrale  Endkeme  des  Sehnerven  sind  sowohl  nach  experi- 
mentellen als  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen**'*')  bei  Säuge- 
U   thieren  zu  betrachten  (s.  Fig.  16): 
a)  das  Corp.  genic.  ext., 
h)  die  Binde  des  Pulvinars  und 
c)  das  oberflächliche  Grau  des  vorderen  Zweihügels. 

We  Endigung  der  Fasern  erfolgt  bäumchenartig  und  derart, 
^  die  Nervenzellen  in  jenen  Endkemen  von  den  Endbäumchen 
'tonsponnen  werden  (Bamon  y  Cajal). 

Diese  drei  „Endkeme"  werden  kurzweg  als  die  primären 
optischen  Centren  bezeichnet.  Engere  Beziehxmgen  von  Seh- 
iKTvenfasam  zu  anderen  Himtheilen  sind  bis  jetzt  mit  Exactheit 
nicht  nachgewiesen  worden,  obwohl  manche  Autoren  (Stilling, 
Semheimer  und  neuerdings  auch  Kölliker)  des  bestimmtesten  er- 
lliren,  dass  Sehnervenfasem  auch  aus  dem  Luys'schen  Körper, 
dem  inneren  Ejiiehöcker,   dem  Tuber  cinerium  etc.  hervorgehen.!) 

*)  Nach  Zerstörung  oder  vollständiger  EUckbildung  des  Sehnerven  (auch 
te  der  Anencephalie)  werden  sowohl  Stäbchen  und  Zapfen  als  die  beiden  Körner- 
echten  in  der  Hegel  intaet  befunden;  die  Elemente  der  Ganglienzellenschicht 
fcUen  aber  bei  alter  Zerstörung  des  N.  opt  stets  und  sind  bei  der  Anencephalie 
9U1Z  mangelhaft  entwickelt  (Neuroblasten)  oder  fehlen  ebenfalls. 

•*)  Nach  Enucleation  eines  Auges  bei  Kaninchen  findet  sich  ein  sehr  aus- 
CBSprochener  Ganglienzellenschwund  im  „oberflächlichen  Grau**  (Cappa  cinerea) 
▼w.  Auch  beim  Menschen  wurde  wiederholt  ein  Zusammentreffen  einer  Zellen- 
degeneration  in  der  genannten  Schicht  mit  Entartung  des  Sehnerven  beobachtet. 
*♦*)  Vgl.  die  Arbeiten  von  v.  Gudden,  Ganser,  v.  Monakow  etc. 
f )  Die  beiden  erstgenannten  Gebilde  haben  mit  dem  Sehnerven  meines  Er- 
achtens  sicher  nichts  zu  thun;  denn  es  kann  neben  völliger  Vernichtung  sowohl 
des  Luys'schen  Körpers  als  des  inneren  Kniehöckers  der  Tract.  opt.  völlig  intaet 
sein,  und  auch  umgekehrt  eine  gänzliche  Degeneration  des  Sehnerven  bei  Thier 
uod  Mensch  lässt  jene  beiden  Gebilde  unversehrt  (v.  Gudden,  v.  Monakow,  Mahaim). 

«.tr.  Monakow,  Ochirnpathologie.  28 
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mittleren  Drittheil  ganz  in  der  Nähe  der  Präoentralfurche  reizte,  H) 
zeigt  sich  je  nach  Feinheit  der  Beizstelle  bald  Extension  der  Hand 
in  der  Mittelebene,  bald  nach  der  ülnarseite  hin,  wobei  auch  dt 
Finger  mitgestreckt  wurden.  Gieng  er  mit  der  Elektrode  veitr: 
aufwärts,  so  konnte  Beugung  und  Streckung  im  £llenbogen  und  A> 
duction  in  der  Schulter  hervorgerufen  werden,  während  Reizcg 
unterhalb  der  erstgenannten  Stelle  eine  Bewegung  in  der  Gesieks- 
hälfte  hervorrief. 

Mills  reizte  in  einem  Falle  die  Gegend  des  Operculumif  oii 
konnte  von  dieser  Begion  aus  vier  distincte  Beactionen  erzielen: 

1.  Conjugierte  Deviation  nach  der  entgegengesetzten  Seite  w: 
Reizung  der  vordersten  Partie. 

2.  Beim  Anlegen  der  Elektrode  etwas  weiter  nach  unten  Verziehen 
des  Mundes  nach  aussen  und  oben. 

3.  Etwa  einen  halben  Zoll  über  dem  soeben  genannten  Bini^* 
centrum  zeigte  sich  Extension  des  Handgelenkes  und  der  Fingtf 
(also  ähnlich  wie  Keen),  und 

4.  nach  Beizung  der  hinter  und  über  letzterer  Stelle  gelegen« 
Felder  erfolgte  Flexion  der  Finger  und  des  Handgelenkes. 

Aehnliche  Mittheilungen  wurden  von  Lloyd  und  Deaver. 
Bartholow,  Sciamanna,  femer  von  Nancrede  und  namentlich  v« 
Horsley  gemacht. 

Die  secundären  Degenerationen  wurden  bisher  zur  Feststelloig 
der  feineren  Begrenzung  der  motorischen  Zone  beim  Menschen  n^xi 
zu  wenig  ausgenützt. 

Die  für  die  Umsetzung  der  Willensimpulse  in  Bewegungen  * 
wichtige  Bindenzone  ist  beim  Menschen  ebenso  wie  die  spater  n 
besprechende  Sehsphäre  bis  jetzt  nur  in  groben  Umrissen  bekannu 
Die  Schwierigkeit  einer  feineren  anatomischen  Abgrenzung  ü^f^ 
hier  in  der  complicierten  Anordnung  und  Gruppierung  der  für  i* 
Innervation  der  Bewegungen  bestimmten  Neuronencomplexe.  »vi? 
darin,  dass  die  in  Frage  stehende  Sindengegend  histologisch  ^oc 
anderen  Rindentheilen  keine  selir  ausgesprochenen  Unterstti^^ 
verräth. 

Was  die  Abgrenzung  nach  den  bisherigen  pathologisch-*ti' 
tomischen  Erfahrungen  bei  kleinen  Bindendefecten  anbetiiflt«  *■ 
liegen  eigentlich  fast  nur  makroskopisch  studierte  Fälle  vor.  D* 
aber  makroskopisch  ziemlich  scharf  begrenzte  und  vorwiegend  ^ 
die  Rinde  beschränkte  Herde  in  allen  Theilen  der  Himoberfid* 
bei  näherer  mikroskopischer  Prüfung  gewöhnlich  als  sehr  ausgedehö* 
und  in  die  Tiefe  dringende  Grosshimzerstörungen  sich  herausstelkL 
denen  Unterbreelumgen  von  recht  verschiedenen  Fasermassen  ^ 
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m.  Bestandtheile  des  Tract.  opticus.  Chiasma.  Der 
N.  opt.  besteht  aus  Fasern  dicken  und  dünnen  Calibers  (v.  Gudden); 
die  ersteren  ziehen  fast  ausschliesslich  zum  vorderen  Zweihügel. 
Welche  Fasern  der  reflectorischen  Pupilleninnervation  dienen,  ist 
noch  nicht  entschieden.  Wahrscheinlich  sind  es  aber  die  ins  ober- 
flächliche Grau  des  vorderen  Zweihügels  ziehenden  Fasern. 

Die  den  verschiedenen  Segmenten  der  Netzhaut  zugehörigen 
Sehnervenbündel  ziehen  sowohl  im  Sehnerven  als  theilweise  auch 
im  Chiasma  und  Tract.  opt.  ziemUch  gesondert,  derart,  dass  in 
jedem  Querschnitt  die  verschiedenen  Netzhauttheile  durch  besondere 
Felder  repräsentiert  sind.  Q^gen  das  Chiasma  zu,  noch  mehr  aber 
im  Tract.  opt.  finden  sich  Mischungen  der  verschiedenen  Bündel 
vor.  Die  Lage  der  verschiedenen  Bündel  im  Nerv,  und  Tract.  opt. 
wurde  durch  Studium  von  partiellen  secundären  Degenerationisn  (in 
Ulf-  and  absteigender  Bichtung)  beim  Menschen  in  ziemlich  exacter 
Weise  ermittelt.  Nach  Henschen,  welcher  das  bis  jetzt  vorliegende 
Beobachtungsmaterial  kürzlich  zusammengestellt  und  kritisch  ge- 
achtet hat,  verläuft  das  der  Mac.  lut.  entsprechende  Bündel  auf 
der  ganzen  Strecke  zwischen  BrCtina  und  primär  optischen  Centren 
im  Centrum  des  Querschnittes,  während  die  Vertretungen  der 
übrigen  Netzhauttheile  in  der  Peripherie  liegen  und  so  angeordnet 
sind,  dass  das  gekreuzte  Bündel  im  Sehnervenquerschnitt  mehr 
medial  und  etwas  dorsal,  das  ungekreuzte  mehr  lateral  und  etwas 
ventral  zu  liegen  kommen.  Im  Chiasma  finden  einige  Verschiebim- 
gen  statt;  doch  wird  das  laterale  Feld  vorwiegend  vom  ungekreuzten 
Bändel  eingenommen,  wogegen  im  Tract.  opt.  das  gekreuzte  Bündel 
im  ventralen  imd  lateralen  Felde ,  das  ungekreuzte  vorwiegend  im 
dorsalen  xmtergebracht  sind.  Ueber  die  Lage  der  einzelnen  Faser- 
bestandtheile  im  Sehnerven,  Chiasma  und  Tract.  opt.  orientiert  man 
rieh  am  besten  bei  der  Betrachtung  der  Figg.  33 — 38,  pag.  437. 

Die  Kreuzung  des  Sehnerv^en  ist  eine  nur  partielle,  d.  h.,  es 
hangt  jede  Netzhaut  und  jeder  Sehnerv  mit  beiden  Hirnhälften 
[primären  Sehcentren)  zusammen.  Ein  Faserantheil  geht  in  den 
Sehstreifen  der  nämlichen  Seite  und  ein  anderer  in  den  der  gegen- 
ttberliegenden  Seite  über.*) 


*)  Die  Frage  nach  der  Kreuzung  des  Sehnerven  bei  höheren  Säugern  darf 
etzt  als  definitiv  im  Sinne  einer  Semidecussation  entschieden  betrachtet 
rerden.  Der  Beweis  hiefür  wurde  durch  pathologisch-anatomisclie  und  experimen- 
?Ile  Untersuchungen  (durch  Studium  der  secundären  Degenerationen)  erbracht, 
peciell  sind  ftlr  die  Halbkreuzung  folgende  Thatsachen  anzuführen: 

J .  Nach  Enucleation  eines  Auges  erstreckt  sich  die  secundäre  Degeneration 
1'  beide  Tract.  opt.  und  geht  in  beide  äussere  Kniehöcker  über  (v.  Monakow). 
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41U]  II.  Localisation  im  Grehlm. 

Die  genaue  Lage  und  Endigung  der  v.  Gudden'schen  Comim>-iir 
iNt  heim  Menschen  noch  nicht  genau  bekannt;  doch  ist  es  wahr- 
mrlioiulioh,  dass  sie  der  Himbasis  eng  anliegt  und  das  Feld  r'; 
^Ki^.  3S)  oinnünnit. 

Nach  erfolgter  Hemidecussation  ziehen  die  Sehnervenfasern. 
^oiuisi'lit  mit  der  Commiss.  inf.  und  Faserbündebi,  die  zur  Linfen- 
koriiMi'hlingo  «laterales  Bündel  von  Henschen)  gerechnet  weida 
utÜMMi^n,  din'ct  in  den  äusseren  Kniehöcker.  Die  Mischung  ist  jedoi 
ilt^rurt,  dass  jedes  einem  bestimmten  Retinasegment  zogehörigi^ 
HiUidoi  lUK'h  seine  Individualität  anatomisch  aufrechterhält.  Di«r 
ceiitralo  Phttte  dos  Kniehöckers  besteht  fast  ausschliesslich  und  &• 
Laiuiuao  nitHluU.  bilden  sich  zur  grösseren  ELälfte  aus  optischeo 
^*tt^4^n•^.  Kiue  kleinere  Wurzel  geht  medial  am  Corp.  genicul.  ext. 
vi»rl»oi  uuil  dringt  als  Bestandtheil  des  Arms  des  vorderen  Zwei- 
Uü>;ols  »uuächst  in  das  oberflächliche  Mark  und  dann  in  das  ober- 
Härlilii'ho  (.»Vau  des  vorderen  Zweihügels  ein.  Eine  dritte  Wanel 
gi»lil.  iiUn*  vlou  occipitalen  Abschnitt  des  Corp.  genicul.  ext.  hinweg 
uml  luvitet  sioh  an  der  Oberfläche  des  Pul\'inars  aus.  lieber  dk 
toiiu^ro  Kudiguug  aller  dieser  Wurzeln  war  bereits  oben  die  Bede. 

l>io  Kiuli^mig  der  Sehnervenfasem  im  äusseren  Ejiiehücktf 
lutol^t  ÄWoitellos  im  Sinne  einer  Projection  der  homonymen  Seö* 
liauthaltton,  wahrscheinlich  in  der  Weise,  dass  je  eine  gekreuite 
\i\\\{  uu^okivu^te  l^pticusfaser  dicht  nebeneinander  sich  inBanmcheD 
uunösou  ^^v^l.  b^^.  131.  i>ag.  458V  Jedenfalls  sind  sichere  Anlult*- 
imiikto  für  vlio  Annahme  einer  isolierten  Bepräsentation  de$  nn* 
^oki'oiuiou  lUisidels  im  Corp.  genicul.  ext.  nicht  vorhanden.  XnrS'^ 
lii?.M(  SU  h  iiu».  h  erklären,  da^«?  central  bedingte  Sehstonmgen  aar 
uatuu>ilv'M  ^lou  honionvuien  hemianopischen  Charakter  beibehilwu 

V  \ . I V 1 1  bh  k i  (U i k '. 1 1 1^  ^\.ler  Couc Iniütatsunterbrechung  eines  Tnct.  of c*  1^' 
\Uo  M\  uiut.uo  IV^otiotii'.'.on  LU  a^tei^uder  Richtung  ebenfalls  durch  das* Chö^ 
\\\  X^xndy^  Sv»i»uos\oii  iiS'i*.  %\oN;i  aui  jeder  Seite  Terschiedene  Bändel  tob i" 
k;ouoi.kU\ou  l\vs\\v*  O'.x'i-Vii  werden    vjjl.  Figg.  33^3?'. 

: I  bii I V u- A\« '. u^: i  c ii!«*isk  A ^'.^es  uiir  Ihuvhschneidung  des  gleichseitigta TiK^ 
«ipi  wk  vtoi  UiviitKkxis  durch  ITiudriizgen  in  das  For.  opu  mit  einem  Hib^' 
oiu  \xM\  xi.iMM't  i.>:'<»o:t*.!eiu>  ^H-er^tioxisveriahren.  hat  Degeneration  siBBtlUk«' 
li.i«  Ui*>l^\Mvlo!  A\i'.  Wikwi'.  S.'i:eu  ziir  Fol^.  mit  Ausnahme  des  angekreix^*" 
I U 1 1 u U^  •*  vi o '.  >;\>;c I !  i; V :  i  .ca;v ude  ii  5ei:e.  Dunrh  diese  Operat äoo  kocBt  3tf  ^ 
^\\\\\\  .,0  ti.'.'.ulo'  xUv^  ^.V::cus  iü  »einer  ganzen  Aosdehnong  idoliert  mrl^i^^' 

4  l  .k'.(^^l.'.;\-I}:iw.*.!..ir'.^  lu:  Ohiftsma  ha:  nicht  Blindheit,  vie  iwba^ 
*>i4iuU»;x'v  K*.vu  ;.-.i!^  .*.o:  W.  ?eiu  **itl:»>ce.  soodeni  biumpocmle  IStmäKUOf^^ 

.V   l  u'.M  ^x  toN^tte  yriuian?  CVgezwraciQa  ia  einem  beaiüimten  kMnl*^ 
N^'Uwui  \Uv«  \    ol'^  N*:u:  Vettscb&en  cehs  nicht  aof 
«Wut  twiv  Axic  den  ^veictuj^Hti^n  T»iCt.  opc 
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inndnng,  und  wenn  die  Angaben  von  Schäfer  und  Horsley  richtig 
nnd  und  die  Beobachtungen  vom  Äffen  auf  den  Menschen  sich 
direot  übertragen  lassen,  einen  Theil  des  Gtjr.  fomicat.  In  frontaler 
Bächtang  geht  die  motorische  Zone,  allmählich  abklingend,  in  die 
llinteren  Abschnitte  auch  der  zweiten  und  dritten  Frontalwindung 
nnd  occipitalwärts  in  den  Lobul.  par.  inf.  und  sup.  über.  Die  vordere 
^blfte  des  letzteren  gehört  jedenfalls  noch  dazu.  Wahrscheinlich 
ftllt  die  wirkliche  G-renze  der  motorischen  Zone  zusammen  mit  dem 
Geftesbezirk  des  ersten  und  zweiten  Astes  der  Art.  Foss.  Sylv.  und 
des   Paracentralastes   der   vorderen   Hirnarterie,    und    es    ist   daher 


Fig,  108. 
Iistonüe  Seitenansicht  der  menschlichen  OrosshirnhemisphUra.  Motorische  Felder 
(BMiptfocl)  nach  Allen  Starr,  Keen,  Ch.  Mills,  Horsley  uud  nach  eigenen  Be- 
olwcbtnngen.  ^m  y  Stelle  in  der  hinteren  Central  Windung,  deren  Reizung  isolierte 
DKomenbew^ungen  zur  Folge  hat  und  deren  Zerstörung  in  einem  Falle  von 
Sebldeltrauma  dauernde  Beeintrttchtigiing  der  Motilität  des  Daumens  und  der 
Finger  (auch  Störung  des  stereognostischen  Sinnes)  hervorgerufen  hatte.  Die 
SfarlcheQ  — 9,  10— lOetc.  bis  20— 2U  deuten  die  Schnittrichtung  und  die  Zwischen- 
ittunie  der  in  Figg.  9  —  20  pagg.  20— 2j  reproducierten  Schnittebonen  an. 

theoretisch  richtiger,  wenn  man  die  Grenze   in  frontaler  und  auch 

in  occipitalcr  ßichtung  etwas  weiter  ziolit,  als  oben  angcgoben  wurde. 

Was  die  Art  der  Vertretung  der  Kcirpormuskeln  in  der  moto- 

'    rischen  Zone  anbetrifft,  so  gestaltet  sich  dieselbe  zunächst   In  der 


ivu    :iu'  C'  .j," 
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Bewegongsformen.  Je  nach  Art  der  Verwendung  einer  Muskel- 
pappe zu  diesem  oder  zu  jenem  Bewegungsact  erscheint 
daher  eine  Muskelgruppe  bald  in  diesem,  bald  in  jenem 
S'oous  vertreten.  Ausserdem  scheinen  aber  auch  beim  Menschen 
noch  für  besondere  functionell  eng  zusammengehörige  Muskelgruppen, 
sowie  für  Abschnitte  einer  Extremität  ganz  specielle  Foci  vor- 
handen zu  sein.  In  jedem  dieser  zuletzt  erwähnten  speciellen  Foci 
ist  die  Vertretung  für  eine  bestimmte  Muskelgruppe  besonders  reich 
angelegt,  d.  h.,  die  für  die  Innervation  dieser  Muskelgruppe  dienenden 
Xilämente  liegen  ganz  dicht  aneinander;  aber  selbst  hier  sind 
andere  Muskelgruppen  von  der  Vertretung  durchaus  nicht 
ganz  ausgeschlossen  (Horsley,  Starr). 

Aus  dieser  Darstellung,  welche  allerdings  zum  grossen  Theil 
die  experimentellen  Erfahrungen  am  Affen  (Versuche  von  Beevor 
md  Horsley,  Schäfer  u.  a.)  zur  Gnmdlage  hat,  in  der  aber  auch  die 
apftrlichen  elektrischen  Reizerfolge  am  menschlichen  Gehirn  mit- 
berücksichtigt sind,  ergibt  sich,  dass  die  Organisation  der  moto- 
rischen Zone  mit  Rücksicht  auf  die  Art  der  Repräsentation  der 
▼erschiedenen  Muakelgruppen  und  Bewegungsformen  eine  sehr 
mannigfaltige  und  complicierte  ist,  luid  dass  sie  jedenfalls  nicht  in  Ge- 
stalt einer  einfachen  Projection  erfolgt.  Die  geschilderte  Anordnung 
der  Foci  und  ihrer  Componenten  macht  es  auch  erklärlich,  dass 
nach  Zerstörung  einzelner  Sammelpunkte,  die  für  ganz  bestimmte 
Combinationen  von  Muskelgruppen  dienen,  die  Innervation  jener 
Mnskelgruppen  nicht  für  alle  Bewegungsformen  dauernd  verloren 
geht.  Wohl  werden  die  von  einem  speciellen  Focus  aus  innervierten 
Mnskelgruppen  eines  Extremitätentheils  (z.  B.  die  Extensoren  des 
Handgelenks)  nach  Zerstörung  dieses  Focus  in  ihren  Functionen 
allgemein  geschädigt;  ihre  Thätigkeit  wird  aber  diu*chaus  nicht 
vOUig  aufgehoben.  Isoliert  lassen  sie  sich  allerdings  nicht  mehr 
erregen;  dagegen  können  sie  unter  Association  mit  anderen 
Muskelgruppen  immer  noch  in  Erregungszustand  versetzt  werden. 

Wird  z.  B.  das  specielle  Centrum,  d.  h.  der  Hauptfocus  für 
die  Extension  des  rechten  Daumens  in  seiner  ganzen  Ausdehnung 
und  womöglich  auf  mechanischem  Wege  zerstört,  dann  verliert  der 
Daumen  die  Fähigkeit,  isolierte  Extonsions-  und  Abductionsbewe- 
gongen  sicher  und  mit  Kraft  auszuführen;  in  Verbindung  mit  den 
flbrigen  Fingern  kann  er  aber  noch  zu  verschiedenen  complicierten 
Bewegungen  und  in  geschickter  Weise  verwendet  wcTden.  Genug, 
ei  handelt  sich  da  um  Bewegungsstörungen  associativer  Natur. 

Im  weiteren  ist  hinsichtlich  der  allgemeinen  Anordnung  der 
verschiedenen  Foci  hervorzuheben,  dass  auch  beim  Menschen  (wie 
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^)  Schalt-  oder  Uebertragungszelle  (7i); 

^)  Sehstrahlungsneorone  im  Corp.  genicul.  ext.  (i),  Uebergang  der 
Achsencylinder  letzterer  in  die  Sehstrahlungen  und  in  die  Einde 
des  Occipitallappens  (vierte  und  fünfte  Rindenschicht);  blindes 
Ende  zwischen  den  Ganglienzellen  der  dritten,  vierten  und 
fünften  Bindenschicht. 

In  centrifagaler  Bichtung  würden  die  Neurone  vom  Occipital- 
Srppen  nach  dem  Zwischen-  xmd  Mittelhim  und  dann  von  hier  nach 
ler    ßetina  und  nach  den  Augenmuskelkernen  in  folgender  Weise 
ungeordnet  sein:*) 
€m)    Biesenpyramidenzellen  der  dritten  Rindenschicht,  ihre  Achsen- 
cyünderfortsätze   (Sehstrahlungsfasem),   Uebergang  letzterer  in 
den  Arm    des    vorderen   Zweihügels    und  Endigung   im    ober- 
flachlichen  Mark  und  im  centralen  Höhlengrau  des  Aquaeductus 
Sylv.  (im  vorderen  Vierhügel); 
6)    Schalt-   oder   Uebertragungszellen   sowohl  für  die  Augenbewe- 
gangen  als  für  centrifugal  in  die  Retina  führende  Impulse  noch 
unbekannter  Natur; 

c)  [Neurone  der  Augenbewegungsnerven; 

d)  Neurone  im  oberflächlichen  Grau  des  vorderen  Zweihügels, 
deren  Achsencylinder  in  die  Netzhaut  übergeht  und  in  der 
inneren  Kömerschicht  endigt  (Fig.  120  k). 

^       Die  unter  c  und  d  angeführten  Neurone  sind  selbstverständUch 
^^uander  coordiniert. 

Die  für  die  Innervation  der  Occipitalrinde  bestimmten  Strah- 
i^Uige]!  treten  zunächst  lateral  vom  äusseren  Kniehöcker  zusammen 
^d  bilden  ein  Markfeld,  welches  ich  als  das  laterale  Mark  des 
^orp.  genicul.  ext.   (Fig.  16  Imcgeneod)   bezeichnet  habe.    Von 
^^r  aus  wenden  sich  die  Strahlungen,  indem  sie  den  Faserantheil 
^  dem  Pulvinar  und  aus  dem  vorderen  Zweihügel   in   sich  auf- 
^^hmen,  um  den  hinteren  Schweif  des  Streifenhügels  und  die  Lamina 
^^circularis    herum  und    bilden    den    centralen    Bestandtheil   des 
^htigen,   längs   des    Hinterhoms   verlaufenden    sagittalen   Faser- 
'tiangs,  der  kurzweg  als  Gratiolet'sche  Strahlungen  bezeichnet  wird 
(Kg.  7,   anatomische  Einleitung).    Die  Lage  des  für  den  Sehact  so 
^chtigen  Bündels  innerhalb  des  sagittalen  Marklagers  ist  in  ss  zu 
«flehen,  und  zwar  vorwiegend  im  unteren  Segment  (Fig.  10  ss{), 

*)  Es  würde  sich  hier  durchaus  nicht  nur  um  Neurone  handeln,  die  mit 

der  Lichtempfindung  etwas  zu  thun  hahen,   sondern    theils   um  Elemente,   die 

iiemmend   oder  regulierend   einwirken,    theils    um    corticale   Elemente    für  die 

issociierten   Augenhewegungen.    Den    Biesenpyramidenzellen    dürfte    wohl    mit 

Bestimmtheit  eine  Function  im  letztgenannten  Sinne  zugeschrieben  werden. 
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Wählt  man  nämlicli  iur  die  Orientierung  hinsichtlicti  ^' 
schiedenen,  im  sagittalen  Mark  des  Hinterhauptfilappens  verlif^ 
Faserzüge  einen  Frontalsclmitt  in  der  Ebene,  circa  G  C«s[' 
von  der  Occipitalspitze  nach  vom  (Fig.  10  entsprechend),  söge* 
sich  die  Faserverhältnisse  wie  folgt: 

Schon  grob  makroskopisch  sieht  man  um  das  Hinterhoin 
Schichten  quer  und  schräg  getroffener  Fasern: 
a)  die  Tapete, 

&}  die  eigentlichen  Sehstrahlungen  und 
c)  den  Fase.  long.  inf. 

Ueber  die  Topographie  dieser  Schichten  vergleiche  Figg. 
pag.  20  n.  ff-  Jede  der  drei  Schichten  setzt  sich  aus  verscbi< 
Faserelementen  zusa 
Die  Tapete  enthält 
Balkenfasem  auch  1 
die  in  den  Fase,  lonf 
übergehen.  In  den  Sei 
hingen  ist  die  Vertretu 
primären  optischen  Cbd 
angeordnet,  dass  die  de 
vinar  entstanunenden 
in  den  Ebenen  kiu-z  \ 
ginn  des  Balkensplenii 
oberen,  die  aus  dem  äi 
Kniehöcker  hervorge) 
im  luiteren  Abschnitt  d 
strahlungsqaerschnittei 
vorfinden.  In  occipitale 
tung  zeigt  sich  aber 
sive  infolge  Ab-  und  E 
von  Fasern  eine  Versch 
in  der  Zosammensetm 
in  Frage  stehenden  Sti 
und  es  fangen  bald  nat 
Aufhören  des  Hintertio 
dem  äusseren  Kuiehöok 
stammenden  Bündel  u 
gegen  die  mediale 
Bphirenwaiid  so  MOI 
Die  äussere  Schicht  des  sagittalen  Markes,  irelche  sb 
long.  inf.  (eine  rein  topographische  Abgreunng)  beaeidbiut  «i 
mächtiger  als  der  Querschnitt  der  Sehstrahlongeit  (Figg.  9-^1 


Fig.  10. 
FrontalsL'hiiitt  durcli  deu  liuken  Occipital- 
lappeii,  circa  G  Ceiitimeter  von  der  Occipital- 
apitze  entfernt  ^Ebene  10—10  der  Fig.  108, 
png.  381).  Jf  luterparietalforche.  aag  Gjt. 
angularis,  cflic  Fiasura  catcarina.  Top  Tape- 
tuni.  M\  Sehstralilungen  (Frojectionsfasem 
aus  dem  Curp.  |:;ei).  ext.,  Pulvlnar  und  vor- 
deren ZweihUgel).  Fii  Foüdnilus  longitudinal. 
inferior.  Blau  Gefilssbezirk  der  Art.  Fosa. 
Svlvii,  roth  der  Art.  occipitalia,  weiss  der 
Art.  cerebri  aut.  Die  Übrigen  Bezeichnungen 
siehe  [mg.  23. 
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Diese  Faserschicht  lässfc  sich  von  den  Sehstrahlungen  schon  dadurch 
absondern,  dass  sie  derbere  Achsencylinder  zeigt  und  an  Glia  ärmer 
ist.  Die  Fasern  sind  zum  grossen  Theil  Associationsfasern,  welche 
Abschnitte  der  Occipitabrinde  mit  dem  Parietallappen,  vor  allem 
aber  mit  den  Temporalwindungen  verknüpfen.  In  weiter  nach  vorn 
liegenden  Ebenen  gesellen  sich  zu  dem  Fase.  long.  inf.  Projections- 
fasem,  die  aus  T,  —  T,  hervorgehen  und  zum  inneren  Kniehöcker 
ziehen  (Stiel  des  Corp.  gen.  int.). 

Die  zu  den  Sehstrahlungen  im  engeren  Sinne  gehörenden 
Fasern  endigen  in  den  sechs  Windungen  des  Hinterhauptslappens; 
doch  zieht  die  Mehrzahl  derselben  nach  der  medialen  Seite,  d.  h. 
nach  der  Binde  des  Cuneus,  der  Fiss.  calcar.,  des  Lob.  lingual,  und 
des  Gyr.  descend.  Eine  genaue  Abgrenzung  des  Endigungsgebietes 
der  Sehstrahlungen,  welches  mit  der  Sehsphäre  zusammenfallen 
würde,  war  bis  jetzt  noch  nicht  möglich.  Näheres  hierüber  wird  bei 
der  Localisation  der  Occipitalwindungen  zur  Sprache  kommen. 

Die  Binde  der  Occipitalwindungen  zeigt  eine  Organisation,  die 
grundsätzlich  von  der  der  anderen  Windungen  nicht  beträchtlich  ab- 
weicht. Allerdings  findet  sich  in  der  mehrfach  eingestülpten  Rinde 
der  Fiss.  calcar.  der  Vicq  d'Azyr'sche  Streifen  besonders  stark  ent- 
wickelt, oft  sogar  doppelt  angelegt  (zwei  parallel  verlaufende  Streifen, 
wie  Fig.  119  Fga,  Fg6,  pag.  438,  zeigt);  allein  bei  geeigneter 
Schnittrichtung  sieht  man  ebenso  schön  diese  beiden  Streifen  in* 
der  Rinde  der  anderen  Occipitalwindungen.  Es  handelt  sich  da 
wohl  lediglich  um  quergetroffene,  sagittal  verlaufende,  grösstentheils 
den  Sehstrahlungen  entstammende  Bündel,  die  in  die  diitte  Rinden- 
schicht vordringen;  einzelne  Bündel  mögen  aber  auch  zu  den 
Associationsfasern  gehören.  Jedenfalls  sieht  man  bei  alten  Defeeten 
der  Sehstrahlungen,  dass  der  Vicq  d'AzjT'sche  Streifen  stark  atro- 
phisch wird  und  dass  die  Verdoppelung  desselben  kaum  mehr  zu 
erkennen  ist. 

Was  die  verschiedenen  Zellenarten  in  der  Occipitakinde  und 
ihre  Gruppierung  anbelangt,  so  sei  auf  die  Fig.  56  pag.  117  ver- 
wiesen, in  welcher  in  schematischer  Weise  wohl  alle  Ganglien- 
zellentypen berücksichtigt  sind.  In  rein  topographischer  Beziehung 
seien  folgende  Rindenschichten  in  der  Rinde  des  Occipitallappens 
unterschieden: 
1.  Die  Ependymschicht   und   die   Schicht    der   fusiformen   Zellen; 

ähnlich  wie  in  der  Rinde  anderer  Windungen; 
2.  die  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen,  von  der  übrigen  An- 
ordnung nicht  abweichend;  nur  treten  schon  hier  etwas  grössere 
pyramidenförmige  Exemplare  auf; 
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der  Sensibilität  genau  geprüft  worden  sind  und  dass  jene  Fälle  v:-:: 
sehr  zuverlässigen  klinischen  Beobachtern  stammen ,  so  ist  meine*  Er- 
achtens  die  Statistik  dieses  Forschers  doch  nur  mit  Vorsicht  zu  ver- 
werten, da  die  Mehrzahl  der  bezüglichen  Beobachtungen  aus  älteitr 
Zeit  stammt  und  genauere  Berichte  über  die  Ausdehnung  der  Herdr 
nicht  vorliegen  und  da  femer  über  die  feineren  Methoden  der  Sen««- 
bilitätsprüfung  etwas  Näheres  nicht  mitgetheilt  ist,  so  z.  B.  darüfe. 
ob  unter  anderem  auch  der  stereognostische  Sinn  geprüft  wuri- 
oder  nicht.  Anderseits  lehren  aber  manche  aufmerksame  Br 
obachtungen,  dass  bisweilen  bei  corticalen  ^Erkrankungen  alle  g- 
wöhnlich  gejirüften  Empfindungsqualitäten  (G-efuhl  für  »Schmea 
Temperatur,  Berührung  etc.)  ziemlich  erhalten  sind,  und  dis^ 
dennoch  die  Fähigkeit,  sich  durch  Betasten  der  Objecte  über  dertu 
Gestalt  zu  orientieren,  erheblich  gestört  ist.  Unter  Umstand« 
können  jene  Empfindungsqualitäten  nur  partiell  geschädigt  sein.* 
Um  sich  ein  klares  Urtheil  über  die  Vertretung  der  KOrjK- 
Sensibilität  in  der  Rinde  zu  bilden,  ist  es  nothwendig,  nicht  nur  «ii? 
Resultate  der  klinischen  Beobachtung,  sondern  auch  die  anatomisciH: 
Verhältnisse  und  namentlich  die  Erfahrungen  mittelst  der  MeikiOT 
des  Studiums  der  secundären  Degenerationen  in  eingehender  VeJt 
zu  berücksichtigen.  Und  diese  anatomischen  Verhältnisse  weL^L 
mit  Bestimmtheit  darauf  hin,  dass  diejenige  Bahn,  -welche  einzig  i 
ernstlicher  Weise  für  die  Leitung  der  corticalen  Sensibilität  in  ft- 
traclit  kommt,  nämlich  die  „Rindenschleife'',  sich  sowohl  in  -h: 
motorische  Zone  als  ganz  besonders  in  den  Parietallappen  ergiesst** 
(vgl.  anatoniischo  Einleitung).  Diese  weite  Ausdehnung  des  Ex- 
strahlungsgebietos  der  Schleife  würde  es  begreiflich   machen.  d.>^ 

*'i  Xach  meinen  persönlichen  Erfahrungen  ist,  will  man  sich  ein  zuverli»^:^ 
Urtheil  über  das  Verlialten  der  SensibiliUlt  in  Fällen  von  Oberflächenerkraiik-i^- 
bilden,  eine  lbrtj;esetzte  Beobaclitung  des  Patienten,  sowie  eine  häufige.  i:i>" 
Anwemlunj:;  der  ieinsten  Untersuchungsmethoden  (auch  unter  Vergleichui:s  >' 
l)eiden  Kcirperhälften')  vorzunehmende  Prüfung  der  Sensibilität  unerlässhcL:  -:cS' 
man  doch  nicht  selten,  dass  corticale  sensible  Störungen  überhaupt  betnichü:isc^ 
SrliwankuTit^en  unterworfen  sind,  und  dass  sie,  selbst  wenn  die  hintere  iui-r- 
Kapsel  miter^ritien  ist,  nach  längerem  Bestand  sich  theilweise  wieder  bi?  iJ:  ■- 
j;»»\vis.se<  Mininuim  verlieren  i offenbar  durch  vicariierendes  Eintreten  aii-^' 
Hinnviiiioncn.  resj».  der  anderen  Hirnhälfte  >. 

*■  Klccl^io:  iroironüber  muss  ich  an  dieser  Annahme  auf  Grund  neuer  tJ- 
perimentcllen  und  juitliologisch -anatomischen  Untersuchungen  festhalten.  A^ 
diesen  greife  Wh  liior  nur  heraus,  dass  Abtragung  der  Zone  i^von  Munk  Au^- 
rciiion,  (Jvr.  supramarpnal.  und  angularis)  beim  Affen  isolierte  hoclignui;^ I«^ 
i^ent-ration  nicht  nur  im  Stabkranz,  sondern  auch  im  ventralen  und  iiL^l»> 
ralon  Seh  liü-clkcrn  und  zwar  gerade  in  jenen  Abschnitten  letrterr: 
die  nach  Abtragung  der  motorischen  Zone  intact  bleiben,  ziu- Foii«^  r-U 
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"Weniger  umfangreiche  Läsionen  in  der  motorischen  Zone  oder  auch 
in  den  übrigen  Parietalwindungen  gelegentlich  symptomlos  verliefen 
I  oder  dass  Sensibilitätsstörungen  sich  nach  kurzer  Zeit  wieder  zurück- 
r  bildeten.  Und  in  der  That  lehren  verschiedene  neuere  zur  Section 
:  gekommene  Beobachtungen,  dass  dauernde  halbseitige  Sensi- 
I  bilitätsstörungen  nach  Läsionen  der  motorischen  Region 
;  in  der  Begel  nur  dann  in  intensiverer  Weise  auftreten, 
r  wenn  ein  ganz  grosses,  womöglich  über  die  Central- 
p  Windungen  hinausgehendes  Bindengebiet  zerstört  wird. 

Aber  auch   allgemein  klinische  Betrachtungen  in  Verbindung 

1  mit  den  neuesten  Ergebnissen  der  Histologie  der  Hirnrinde  sprechen 

ftr  einen  innigen  örtlichen  Zusammenhang  der  motorischen  und  der 

,   Mnsiblen  Sphäre,    d.  h.   zwischen   der  Vertretung   der  Haut-   und 

Mnskelempfindungen  einerseits  und  der  Muskelbewegung  anderseits. 

:   Schon  früher  wurde  hervorgehoben,  dass  die  Vertretung  der  Körper- 

'  theüe  in  der  motorischen  Zone  eine  solche  höherer  Ordnung  sei  und 

ausschliesslich  nach  verwickeiteren  Bewegungsformen  erfolge.    Ana- 

.tomisch  aufgefasst,  müssen  somit  in  der  Binde  !£]lemente  vorhanden 

sein,  welche  die  für  eine  bestimmte  Bewegung  nothwendigen 

Neuronenketten  wählen  und  zusammenfassen  (Samjnelzellen). 

Bei  zusammengesetzten  Bewegungen  müssen  diese  in  einer  gewissen, 

durch  Bewegungsvorstellungen  bestimmten  Reihenfolge  in  Erregung 

versetzt  werden.    Zu  dieser  Abwicklung  ist  nun  die  Annahme  einer 

beständigen     centripetalen    Controle    (Muskelgefühle)    un- 

erl&sslich;    denn   die  Bewegungen   können   nur   dann    fortgesetzt 

ond  richtig   abgestuft  werden,   nur  dann  zeitlich  richtig  ablaufen, 

'  wenn   die  Seele  vor  jedem   neuen  Bewegungsact  Nachrichten   aus 

der  Peripherie  über  den  unmittelbar  vorhergehenden  Bewegungsact 

(SteUung  der  Gelenke)  empfängt.*) 

,  Die  Summe  sämmtlicher  hier  in  Frage  kommenden  sensiblen 

.  Cknnponenten  (d.  h.  alle  möglichen  Empfindungsqualitäten  und  Er- 

!  innerungen  an  letztere,  ferner  sich  gegenseitig  controlierende  centri- 

■  peiale  Einflüsse,  Muskelsinn,  Tast-,  Gelenk-  und  Sehnenempfindungen 

*)  Das  gegen  diese  Auffassung  von  manchen  Seiten  (z.  B.  von  Pitres)  an- 
<   IpsAihrte  Beispiel,   dass  Hjrsterisclie   mit  hochgradiger  Sensibilitätsstörung  sich 
ganz  sicher  bewegen  können,  ist  nicht  stichhaltig;  denn  in  solchen  Fällen  ist 
immer  noch  an  die  Möglichkeit  zu  denken,  dass  Bewegungen  empfunden   und 
Bewegungsvorstellungen  verwertet  werden  können,  ohne  dass  dies  dem  Patienten 
Oberbewusstsein  kommt;  auch  ist  denkbar,  dass  andere  Sinne  Bewegungs- 
ipfindungen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ersetzen  können.  Ueber  die  Wichtig- 
keit der  sensiblen  Componente  bei  allen  Bewegimgen   vergleiche   die  Versuchs- 
yjgnltate  von  Mott  und  Sherrington  (Pseudolähmung   eines  Arms  nach  Durch- 
•ehneidnng  sämmtlicher  Cervicalwurzeln)  in  der  physiologischen  Einleitung. 
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Si'lieniik  lies  Verlaufs  der  optischen  Bahnen,  in  der  Horixontalebene  daigiAu'- 
Illnstration  des  Zustandekommens  der  corticalen  und  der  Bubcorticalen  Bemiüop^ 
Links  sind  die  optischen  Bahnen  roth,  rechts  schwarz  wiedergegeben.  maeTtt"^ 
hitea.  Noptmac  das  Maculabiindel  im  N. opt.  A' op(  fcr  gekieuztes.  Unptnkl'^ 
gekreuztes  Opticusbündel.  //  Tract.  opt.  Pu  Pulrioar.  e  gen  esct  Corpus  pvt' 
latum  extemum.  gn  Sehstrahlnngen.  Fli  Fascicul.  longitud.  infeor.  anfffi  ^ ** 
i-iciil.  langitud,  super.  Btap  Balkentapet«.  ^K  Hinterhont  de«  Seitennotifti'' 
O,  Oj  erste,  zweite  Occipital Windung,  x  Unterbrechnn^BtaUs  Im  ^Mt-  <^ 
;/  ünterbrechungss  teile  im  Gebiet  der  Sehstrahlungen;  tutch  Ltaioa  bai  fW^ 
Howohl  die  Selistrahlungen  als  der  Fascicul.  longitud.  in£sr.  antartwoclMB,  tf  ■*' 
sich  dann  ausser  der  rechtsseitigen  Hemianopsie  aaeh  noch  AIp^Jh  du.  B  B* 
im  Mark  der  Fissara  calcarina,  w«lcher  Hemiraopiia  alma  AInfe  bMiMu 
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fallen  einer  Ptosis  mit  einem  Herd  im  Gyr.  angol.  aufmerksam  ge- 
macht. Chauffard,  Surmont  machten  Mittheilungen,  welche  die  Be- 
obachtung von  Grasset  und  Landouzy  stützten;  eine  nähere  Prüfung 
dieses  Punktes  an  einem  grösseren  Beobachtungsmaterial  durch 
Charcot  und  Pitres  ergab  indessen,  dass  ein  gesetzmässiger  Zu- 
sammenhang zwischen  Blepharoptosis  imd  Herden  im  imteren 
Scheitelläppchen  nicht  besteht;  denn  nicht  selten  fehlt  die  Ptosis 
bei  ausgedehnten  Herden  im  Scheitelläppchen  vollständig,  während 
sie  gelegentlich  auch  bei  anders  localisierten  Herden  auftritt.  Auch 
experimentell  lassen  sich  für  die  Auffassung  von  Grasset  und  Lan- 
douzy Stützen  nicht  erbringen. 

Endlich  wurden  bei  Läsionen  des  linken  Gyr.  supramarg. 
Sprachstörungen  beobachtet.  In  welchem  umfange  dieser  Gyrns 
selbst  an  dem  Aufbau  der  Sprache  betheiligt  ist,  lässt  sich  zur 
Zeit  schwer  genauer  sagen.  Sicher  scheint  soviel  zu  sein,  dass 
bei  Läsionen  dieser  Windung,  welche  allerdings  häufig  die  obere 
Temporalwindung  (von  der  sie  anatomisch  sich  ja  gar  nicht  scharf 
scheiden  lässt)  in  Mitleidenschaft  ziehen,  Störungen  der  Sprache  mit 
Rücksicht  auf  die  Wortklangcomponente  vorkommen.*)  Bei  Herden, 
welche  hart  an  die  erste  Temporalwindung  vordringen,  letztere  aber 
im  grossen  und  ganzen  makroskopisch  nicht  schädigen,  kann  ge- 
legentlich jene  Form  der  Sprachstörung,  die  als  transcorticale 
sensorische  Aphasie  bezeichnet  wird,  auftreten  (Fall  Heubner; 
Näheres  über  die  Bedeutung  des  Gyr.  supramarg.  für  die  Sprache 
siehe  unter  Localisation  der  corticalen  Sprachstörungen). 

2.  Gyrus  angularis.  Häufiger  noch  als  im  Gyr.  supramargi- 
nalis  finden  sich  Herde  im  Gyr.  angularis,  der  durch  einen  be- 
sonderen Ast  der  Sylvi' sehen  Arterie  (hinterer  Seitenzweig  des 
dritten  Astes)  mit  Blut  versorgt  wird.  Zeigen  sich  bei  Herden  im 
Gyr.  supramarginalis  vorwiegend  Erscheinungen,  die  sich  auf  die 
Körperabschnitte  und  die  Perception  der  Sprache  beziehen,  so 
verrathen  ausgedehntere  Läsionen  im  Gebiet  des  Gyr.  angularis 
Symptome,  bei  denen  Beeinträchtigung  des  Auges  sowohl  hinsicht- 
lich der  associierten  Bewegungen  als  hinsichtlich  der  Lichtempfin- 
dung und  hinsichtlich  des  Zusammenwirkens  beider  eine  Hauptrolle 
spielen.  Um  die  Folgezustände  bei  umfangreicheren  Herden,  zumal 
in  den  am  meisten  occipital  gelegenen,  zu  verstehen,  muss  man  sich 
vor   allem   vergegenwärtigen,    aus   welchen  Fasercomponenten  das 

*}  Nach  Naunyn  (lieber  die  Localisation  der  Himkrankheiten.  Congr.  1. 
inn.  Med.  Ib87)  ist  bei  Herden  in  der  Gegend  des  Gyr.  supramarg.  und  angul. 
das  Charakteristische  ebenfalls  in  dem  verlorenen  Wortverständnis  zu  suchen; 
dabei  findet  sich  auch  schwere  Paraphasie. 
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corticalwärts  einfach  nicht  weitergeleitet,    ond  es  wird  dailmtli  *ii 
künstlicher  blinder  Fleck  erzeugt. 

JJie  aasfallenden  Gesicht»feldhaltten  sind  durchaus  nii.bt  mwr 
gleich  gross;  die  dem  gekreuzten  Tractiisbundel  enttprecheade  d.L 
die  temporale,  ist  in  der  Kegel  grot>ser  und  dje  dem  imgekreaztM 


Fig  122. 
Hemintiopisohes  Gesic)  tafelcl  bei  primärer  LUsion  im   Mark  des  0\t.  uifFil)^ 
und   lu   den  sehiitrahlunp^n  Imk.      Der  Fixierpunkt   ist    t)eiderseiCK  gaut  ^■ 
bdhere  Locaiisation  des  Herde-s  liebst  den  secundären  Degenemtioii^ii  TMjIriri« 
FigfC   124    125  und  12ii. 


lig    123. 

Heii)iauopis<  lies  C  esKliMtld  bei  pniiiarer  Läfiiou  im  Mark   des  Gj-r.  Mg»^ 

II  1  in  len  ^i.li  tmhl  iigen  link      Derselbe  Fall  wie  in  Fig.  133,  ein  Viett«Ü>^ 

spiiter  niil^enomnicn    A.ui.h  hier  i'-t  der  Fixieri>unkt  beiderseits  nAben  fx*' 

Bimdel  entsprechende  klemor  Der  Gnmd  für  das  Kleinerwia  ^ 
iin»aleii  Gesichtatthlhiiltte  darf  vielleicht  in  der  Xichtcongnenz  fO 
anntomi:>Lher  und  pli-Väiologisclur  Netzhantmitte  erblickt  werln 
(1  h  in  dem  Umstände  da>s  die  Fovea  centralis  temporalirirti  VB 
Seite  der  nnatonua<.hen  \ugenachse  liegt  (A.  Fick). 


Die  Hemianopsie  ist  complet,  wenn  die  Trennou^linie  senk- 
recht durch  den  Fixierpunkt  geht.  Dies  findet  statt  bei  vollständiger 
Leitirngsunterbrechung  im  Tract.  opt.  selbst,  seltener  bei  Er- 
knnknngen  im  änsseren  Kniehöcker  und  mir  ausnahmsweiae  bei 
Grosshimläsionen.  Geht  die  Trennimgalinie  nicht  durch  dea-Fixiel-- 
punkt,  sondern  an  ihm  vorbei,  so  ragt  der  vorhandene  Theil  des 
Gesichtsfeldes  in  den  fehlenden  gleichsam  hinein;  die  Hemianopsie 
ist  dann  eine  incomplete,  und  es  wird  das  zwischen  der  Trennongs- 
linifl  und  dem  verticalen  Meridian  liegende,  noch  sehende  Feld  als 
überschüssiges  Gesichtsfeld  CWilbrand)  bezeichnet. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Hemiviopsie  eine  unfoU- 
sUodige,  and  die  Art  der  Begrenzung  solcher  incompleten .  bemi- 
anopischen  Gesichtsfelder  kann  sich  ausserordentlich  variajael  ge- 
stalten. Namentlich  bei  Grosshimläsionen  beobachtet  man,  iaa»  das 
überschüssige  Gesichtsfeld  beiderseits  ungleich  ist.    Auf  dem  einen 


^'Bi^a  Ansicht  der  linken  GrossLimhälft«  in  einem  Falle  von  corticaler  Hemi- 
'""P^ie.  H  Herd  in  der  Fifisura  interparietalis,  den  Markkörper  des  Gyr.  ang;ular, 

"^  »uch  des  P,  grösstentheils  zerstörend.  /— /  Schnittrichtung  für  die  Fig.  12ü. 

-  "-  Schnittrichtung  für  die  Fig.  126.  Die  hemianopischen  Gesichtsfelder  sind  in 
Figg.  122  und  133  wiedergegeben. 

^"ge  kann  sie  z.  B.  10*,  auf  dem  anderen  15*  vom  Fixierpunkte 
"n  breit  sein  (vgl,  Fig.  ]2i).  Bisweilen  verläuft  die  Trennungslinie 
•™ngs  im  verticalen  Meridian,  weicht  dann  aber  kurz  vor  der 
iucDla  ab,  umkreist  sie  (lässt  somit  diese  ganz  frei)  und  kehrt 
»eiter  oben  in  den  verticalen  Meridian  wieder  zurück;  so  kann  der 
Fiiierpnnkt  von  einem  kleinen  Hofe  umgeben  sein,  der  8 — 10*  breit 
ist  Dud  mit  dem  der  Patient  ganz  gut  »ielit.  In  einzelnen  Fällen 
i)ält  sich  die  Trennungshnie  oben  lU — 15"  seitwärts  vom  verticalen 

'.  UoDakDw,  Gcblrniwttiokigi«.  29 
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los  gewordenen  Pyramidenneurone  (wie  z.  B.  a,  eines  ist)  noch  sm 
gut  für  ein  erfolgreiches  Zusammenwirken  mit  neuen  Pyramidtfr 
neuronen  durch  neue  Associationszellen  (z.  B.  der  Zelle  Fig.  K^  *.• 
und  zur  Ausführung  von  anderen  harmonischen  Bewegungri 
verwertet  zu  werden. 

Werden  die  Windungen  im  Bereich  des  ganzen  schraffiene 
Feldes  H2  ausser  Function  gesetzt  (Ausschaltung  der  Annregioi. 
dann  zeigt  sich  reine  Monoplegie  des  Arms,  vorausge.setzt.  d» 
die  Läsion  nicht  stärker  in  die  Tiefe  greift,  als  es  in  Fig.  109  »■ 
gedeutet  ist.  Die  Pyramidenneurone  der  Beinregion  werden  nica 
initbeeinträchtigt;  die  Beinregion  wird  höchstens  in  der  oben  k 
der  Besprechung  der  Beinmonoplegie  angedeuteten  Weise  geschädigt 
Ergreift  der  Herd  sowohl  die  Arm-  als  die  Beinregion  oder  dringt  ff 
z.  B.  von  der  Armregion  aus  tiefer  in  den  Markkörper,  so  dass  i^ 
Pyramidenfasern  für  das  Bein  in  ihrem  Verlauf  mitgeschä'ügt 
werden,  dann  zeigt  sich  associierte  Hemiplegie  (brachio-cmnlr 
Monoplegie)  auf  der  linken  Seite.  Der  Facialis  kann,  wenn  seiK 
L'orticalen  Fasern  nicht  mitergriffen  werden,  frei  bleiben. 

Ein  Herd  endlich  in  der  inneren  Kapsel,  resp.  in  der  eir- 
sprechenden  Partie  des  Pedunculus  cerebri  (Fig.  109  ^^4)  beviib 
coniplete  und  totale  Hemiplegie  auf  der  linken  Seite. 

2.  Herde  in  der  motorischen  Zone 

(vordere  und  hintere  Centralwindimg  -|-  Pars  opercular.  von  /; 

s.  Fig.  108). 

Die  um  die  Centralfurche  gelegenen  Windungen  können  2 
toto  od<'r  abschnittweise  auf  verschiedene  Art  herdartig  erkranks. 
und  es  sind  mehr  oder  weniger  scharf  begrenzte  Herde  in  diw* 
(regend  niclits  Seltenes.  Weitaus  in  den  meisten  Fällen  handelte 
sich  da  um  Bkituugen  oder  Folgen  von  Q^fassverstopfungen  Er- 
WL'ichmigen,  d.  h.  um  Processe,  die  durch  eine  Stönmg  in  i? 
Artorienwand  hervorgeinifen  werden.  Aber  auch  Tumoren  -Gumm» 
Tuberkel,  Gliome)  und  traumatische  Läsionen  kommen  hier  nich 
so  selten  vor  und  geben  Veranlassung  zum  Auftreten  von  rÄfc 
charakteristischen  Ilerderscheinungen  (Jackson'sche  Epilepsie . 

Man  spricht  häufig  von  „umschriebenen''  Bindenerkraukung* 
..reinen"  Eindc^nläsionen  auch  beim  Menschen.  Diese  Bezeiohnuc?« 
sind  ziemlich  Avillkürliche ;  in  Wirklichkeit  gibt  es,  wenn  man  t-i 
cliirm-gischeu  Eindenexcisionen  absieht,  wohl  kaum  reine  RinJ^-- 
herde.  Die  Reinheit  bei  Erweichungsherden,  mögen  sich  ditrH-i^^ 
makroskopiscli  auch  auf  die  Einde  beschränken,   ist  nur  eine  v::- 
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i  der  Literatur  sind  bisher  nur  wenige  Fälle  von  doppelseitiger 
lopsie  mitgetheilt  worden  (Förster,  Berger,  Schweigger);  der 
;ste  und  am  gründlichsten  studierte  ist  wohl  der  Förster'eche 

der  erst  vor  kurzem  auch  anatomisch  durch  Sachs**)  in 
hafter  Weise  studiert  wurde.     Derselbe  ist  so  lehrreich,  dasa 

kurz  wiedergegeben  zu  werden  verdient: 
)er  44jährige  Postaecret&r  U.  bekam  am  34.  Kovember  1884  pKitzlich 
)llständigeD  Defect  der  rechten  Hälften  beider  Gesichtsfelder;  nur  am 
spunkt  Rriff  das  erhaltene  Gesichtsfeld  um  1—2"  nach  rechts  hinüber. 
Khftrfe,  an&ngs  ein  Drittel,  hob  sich  alltn&hlich  fast  bis  zur  Norm.  Der 
konnte  seine  Amtsgeschäfto  weiterversefaen.  Im  August  IÖ89  entwickelte 

Verlauf  von  wenigen  Tagen 

eitere     Abnahme     des     Seh-  P, 

OS.  Es  blieb  danach  nur  ein 
iner,  centraler  Theil  des  Ge- 
des  noch  functionsf^hig;  das- 
Streckte  sich  mehrere  Monate 
■ita  Anfall  nach  rechts  vom 
ispunkt  l'',  nach  linka  3",  nach 
y,'*,  nach  oben  '/i"-  Die  Seh- 
die  dann  anfänglich  ein 
Ktrug,  erhob  sich  bis  auf  die 
Bings  um  das  erhaltene  Ge- 
d  sah  IT.  nicht  etwa  schwarz, 

Oberhaupt  nicht.  I>er  Farben- 
r  vOUlg  erloschen.  Auch  hatt« 
Fähigkeit  verloren,  sich  die 
tige  L^;e  der  Dinge  im  Baume 
llen.  Lesen  und  Schreiben 

.  Im  Jahre  1893  starb  er.  Bei 
tion  zeigte  sich  in  beiden 
lären,  ziemlich  symmetrisch, 
serer  Defect  auf  der  medialen 
edes  Hinterhauptslappens,  der 
I  noch  auf  die  convexe  Fläche 
■  (vgl.  Figg.  128  und  1S9).  Bei 
kroskopischen  Prüfung  der 
Brien  ergab  sich,  dass  in 
Occipitallappen  vom  tiefen 
le  median  nnd  unterhalb  vom 
1  gelegenen  Schichten  zerstört 
"nit  insbesondere  auch  die 
wischen  Collateral  furche  und 
Ventrikelwand  gelegene  Hauptmasse  des  unteren  LängsbUndels  durch- 
waren. Ein  kleines,  ziemlich  vom  gelegenes  StQckchen  des  Cuneusstieles, 

Arch.  i.  Ophthalmol.  Bd  36. 

Arbeiten  aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Breslau,  Heft  II,  1895. 


Cyr.Arn. 


Gj/rffi/^ 


timp 


Fig.  12Ü. 
Frontalschnitt  durch  das  in  Fig.  134  ab- 
gebildete Gehini  eines  Falles  von  rechts- 
seitiger corticaler  Hemianopsie.  Sclmitt- 
ebene  2  —  2,  Fig.  124.  Die  degenerierten 
und  erweichten  Partien  rotJi.  JP  Inter- 
parietal furche.  C  Cyste,  f  i  oberes  Scheitel- 
läppchen, /f  Erweichuiigalierd.  Gsm  Gyr, 
supramarg,  HH  Hinterhom  des  Selten- 
ventrikels.  a  Balkentapete,  b  ventrale 
Partie  der  Sehstrahlungen  (normal),  ad  se- 
cnndär  degenerierte  dorsalePartie  der  Seh- 
strahlungen, c  degenerierter  Fase.  long. 
inferior,  ti  erste,  tt  zweite  Temporalfissur. 
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sowie  ein  ganz  binten  gelegnes  Stück  der  Fiss.  calc.  waren  an-sctieinend  hl- 
beschädigt  geblieben." 

Der  wichtigste  klinische  Befund  in  diesem  in  Praiia  uod 
Literatur  wohl  einzig  dastehenden  Falle  ist  das  Freibleibende! 
G-esichtsfeldes  in  unmittelbarer  Umgebung  des  Fixiei- 
punktea  bei  doppelseitiger  Ausschaltung  der  medialea 
Occipitalwindungen  auf  beiden  Seiten. 

Einen  ganz  ähnlichen  Fall  beschrieb  Groenouw ;  doch  bt  itt- 
selbe  nicht  zur  Section  gekommen.  Es  entwickelte  sich  da  zneni 
eine  linksseitige  complete  Hemianopsie  und  dann  nach  metmrieii 
Monaten  eine  rechtsseitige  untere  Quadrantenhemianopsie;  später 
bildete  sich  die  linksseitige  Hemianopsie  theilweise  zurück  uitl 
wurde  ebenfalls  zu  einer  Quadrantenhemianopsie  (obere  Quadranten , 


Fig.  127. 
Gesichtsfeld    eines    PaHes    von    corticaler    Hemianopsie,     herro^eruftD  i^' 
einen   Herd   in   der   Binde    der    Flss.  calc.   und    in   den  SehstrahluDgen  "^ 
(vgl.  Fig.  130). 

so  dass  beide  Gresichtsfelder  die  Form  einer  8  hatten.  Die  SefaBcbi'^ 
war  normal.  Patient  war  nicht  nachweisbar  farbenblind;  dagegf 
zeigte  er  wie  der  Förster'sche  eine  bedeutende  Störung  ^ 
Orientierungs  vermöge  ns. 

Genug,  man  sieht  aus  diesen  Beispielen,  sowie  uich  au  ^ 
frühereu  Erörterungen,  dass  bei  ein-  und  bflidaeitigen  HemiuiopB' 
hinsichtlich  der  Gesichtsfelder  sehr  betrSohtliche  Varistttoi  i"^ 
treten  können  und  dass  die  n&chste  Ümgebiing  des  FiziBrpoDkW 
fast  immer  frei  bleibt.  Es  fragt  sich  nnn,  wie  aind  die  hier  >^ 
gezählten  Spielarten  anatomisch  za  erklären. 
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Wilbrand  denkt  sich  diese  Schwankongea  in  der  Begrenzung 
i  Folge  von  individuellen  Varietäten  der  Kreuzung  der 
ibnervenfasern,  tmd  das  häufige  Freibleiben  des  Fixations- 
inkteB  erklärt  er  durch  doppelte  Vertretung  der  Macula  in 
äiden  Hemisphären,  d.  h.,  er  nimmt  an,  dass  jeder  Funkt  der 
acula   sowohl    in    der    rechten    als   in   der   linken   Sehsphäre   re- 


Fig.  128. 
eilLale  SeiMnansicht  der  rechten  Hemisphäi-e  (entnommen  <len  Schemata  von 
ilisto  und  Bedlich).  H  Ausdehnung  der  erweichten  Partie  im  Förster'schen 
'lle  (Rindenbliodheit);  die  Erweichung  (schraffierte  Partie)  erstreckte  sich  auf 
i  ganze  mediale  Wand  des  Occipitallappens  und  gieng  bis  zum  Hinterhom  des 
Seiten  Ventrikels,  catc  Fissura  calcarina.  fpu  Fissura  parieto-occipitalts. 


Fig.  129. 
^iftle  Seitenansicht  der  linken  Hemisphäre    (entnommen   den    Schemata  von 
olisko  und  Redlich).    H  Ausdehnung  der  erweichten  Partie   im  Förster'schen 
"it  und  nach  Sachs;  die  Erweichung  erstreckte  sich  bis  zum  Hinterhom  des 
-ilenventrikels  {cfr.  Figg.  a  und  ]0).  calc  Fissura  calcarina.  fpo  Fissura  parieto- 

fäsentiert  sei,  und  dass  somit  nach  Zerstörung  der  eorticalen  Ver- 
etung  eines  Maculapnnktes  der  Genosse  desselben  auf  der  anderen 
rosshimseite  für  ihn  voll  und  ganz  eintrete.    Auch  hält  er  es  für 
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wahrscheinlich,  dass  gleichzeitig  mit  der  Macula  auch  andere  YtMt 
in  der  Nähe  de3  verticalen  Meridians  eine  doppelte  Vertietui 
haben.  Nach  seinen  Erfahrungen  sind  die  mannigfachen  Fon» 
der  hemianopifichen  G 
Sichtsfelder  abhäng 
von  der  feineren  Loci 
satioD  und  Ausdehnm 
des  Herdes.  In  d 
Fällen  aber,  in  den' 
di  e  Trennungslinie  gi-o 
durch  den  Fixatioc 
punkt  geht,  soll  Da< 
Wilbrand  die  doppel 
Vertretung  fehlen. 

Gowers.  Knies  o. 
pflichten  Wilbrand  hi 
sichtlich  der  doppeln 
Kepräsentation  der  M 
cula  bei;  Gowers  b 
zweifelt  indessen,  di 
die  Trennongslinie  1> 
der  Hemianopsie  oo 
ticalen  Ursprungs  gem 
durch  den  Fixation 
punkt  gehe;  er  ist  in 
anderen  Autoren  d< 
Meinung,  dass  bei  di 
G-esichtsfeldprüfnng 
leicht  Fehler  gemael 
werden  können.  Koi' 
ist  der  Meinung ,  das.<  d 
Macula  nur  im  Cnna 
und  Ol  repräsentiert« 
eine  Ansicht,  die  ic 
schon  früher*)  m«? 
sprochen  hatte,  ffi^ 
aber  wieder  va^egf^ 
habe. 

Die  WÜbrand'sche    £lrklärung    bezüglich   der    doppdtra  ^0 
tretung  der   Macula  dürfte  wohl    nur  fiir  wenige  FftUe  gft^V 


Isb  lingd 


Fig.  130. 
Horizontalsclinitt  durch  den  Parieto-Occipital- 
lappeu  einen  Falles  von  Enveicliung  der  Rinde 
der  Fissura  calcariua,  sowie  des  Mnrkkörpers  in 
der  GcRend  des  Pednnculiw  cunei.  Erweichte  und 
Hecundlir  degenerierte  Partien  roth.  H  hftiDor- 
rhagiecher  Herd.  SVli  erweitertes  Hinterhom. 
CA  Äinmonsliom.  ca/c  Calcar.  avis.  e  Ependym. 
a  Tapetum.    sd  Sehatrahlung,  degeneriert. 


*)  lDt«nuitlonaler  Aenstecougresa  In  Berlla  1880. 


A.  Grosshirn.  455 

Für  die  Verhältnisse  im  Förster'schen  Falle  z.  B.  (in  welchem  trotz 
Wclerseitiger  symmetrischen  Ausschaltung  der  Sehsphären  die  Ma- 
culae noch  ziemlich  normal  fimctionierten)  und  auch  im  Groenouw*- 
schen  Fall  ist  sie  aber  völlig  unzureichend.  Förster  selber  stellte  zur 
Erklärung  seines  Falles  die  Hypothese  auf,  dass  die  der  Mac.  lut. 
entsprechende  Bindenregion  (welche?)  hinsichtlich  der  Gefäss- 
versorgung  besser  gestellt  sei  (Versorgung  durch  zwei  Arterien, 
d.  h.  wohl  durch  die  Art.  cerebr.  post.  und  den  occipitalen  Ast  der 
Art.  Foss.  Sylv.)  als  andere  Theile  der  Sehsphäre,  und  dass  somit 
bei  Arterienverstopfung  eines  Gefässgebietes  sie  nicht  ischämisch 
zu  werden  brauche  und  demnach  fortfimctionieren  könne.  Dieser 
Theorie  fehlt  indessen  die  anatomische  Begründung,  ja  Försters 
eigener  Fall  zeigte  bei  der  anatomischen  Untersuchung,  dass  eine 
solche  hinsichtlich  der  Q^fässversorgung  besser  gestellte  Partie  in 
der  Gegend  des  Occipitallappens  und  in  der  Umgebung  des  zer- 
störten Areals  nicht  vorhanden  war. 

Der  Umstand,  dass  der  Fixierpunkt  und  seine  nächste  Um- 
gebung bei  corticalen  Hemianopsien  frei  bleibt  und  anderseits  nie 
isoliert  oder  vorwiegend  ergriffen  wird,  spricht  mit  Noth wendigkeit 
dafür,  dass,  wie  ich  es  im  Arch.  f.  Psych.,  Bd  XXIV,  ausgeführt 
liabe,  die  Vertretung  der  Macula  schon  im  lateralen  Knie- 
liöcker  besonders  reich  angelegt  ist,  ferner  dass  von  der 
Macula  aus  immer  noch  auf  irgend  einem  Wege  ein  Leitungs- 
anschluss  an  den  Cortex  erfolgen  kann,  vorausgesetzt,  dass  nicht 
sämmtliche  Rindenverbindungen  des  äusseren  Kniehöckers  ganz 
^d  gar  unterbrochen  sind.  Jedenfalls  ist  die  Vertretung  der 
Macula  lutea  weder  auf  die  Mitte  der  Sehsphäre  noch  auf  die 
Peripherie  der  letzteren  beschränkt;  vielmehr  ist  anzunehmen, 
das8  keine  Eindenpartie  des  Hinterhaupts  und  vielleicht 
sogar  des  hinteren  Abschnittes  des  Gyr.  angular.  an  der 
Vertretung  der  Macula  unbetheiligt  ist,  mit  anderen  Worten, 
dass  das  Maculafeld,  entsprechend  seinen  reichen  Beziehungen 
schon  zum  äusseren  Kniehöcker,  weit  über  die  Grenzen  der 
allgemein  als  Sehsphäre  angenommenen  Rindenpartie 
'jiaausgoht.  Die  Begünstigung  der  Macularepräsentation  gegen- 
über anderen  Netzhautpartien  ist  also  nicht  nur  in  einer  eventuell 
^^Ppelten  Vertretung  (Wilbrand)  und  vollends  nicht  in  einer 
*^8onders  reichen  Gefassversorgung  eines  angeblichen  corticaleÄ 
Maculafeldes  (Förster),  sondern  in  mächtig  angelegten,  über 
^^^  Sehsphäre  hinausgehenden  corticalen  Beziehungen 
^^itens  des  Corp.  gen.  ext.  (ausgedehnte  Einstrahlungszone  für  die 
Strahlung  des  Corp.  gen.  ext.,  vgl.  Fig.  131)  zu  suchen.  Nur  so  lässt 
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es  sich  erklären,  dass,  mag  der  primäre  Hera  liegen  wo  immer  er 
will,  der  grösste  Theil  der  Maculae  frei  bleibt  und  leidlich  normal 
functionieren  kann.  Allerdings  fordert  meine  Annahme,  dass  bei 
beiderseitigen  ausgedehnten  Herden  im  Hintörhauptslappen  die 
Macula  stets  eine  theilweise  Herabsetzung  ihrer  Erregbarkeiit  erfthrt; 
dies  findet  aber  auch  thatsächlich  statt;  zeigte  sich  doch  in  den 
Fällen  von  Förster  und  Groenouw  die  Sehschärfe  etwas  herab- 
gesetzt, und  war  doch  die  Farbenempfindung  im  Förster'schen  auf- 
gehoben. Eine  -yv^eitere  Stütze  meiner  Ansicht  sehe  ich  in  dem  Um- 
stände, dass  alle  Versuche,  der  Macula  eine  inseLförmige  Vertretimg 
an  irgend  einer  Hirnrindenstelle  zuzuweisen,  bisher  gescheitert  sind. 
So  wird  z.  B.  die  von  Henschen  auf  Grund  zweier  Beobachtungen 
ausgesprochene  Annahme,  dass  die  Macula  lutea  im  vorderen  Theile 
der  Hinde  der  Fiss;  calcarina  vertreten  sei,  durch  den  Förster'schen 
Fall,  wie  Sachs  richtig  hervorhebt,  direct  widerlegt.*)  Uebrigens  ist 
auch  schon  aus  allgemein  physiologischen  Gründen  undenkbar,  dass 
ein  so  wichtiger  Bezirk  der  Retina,  dessen  Erregung  in  directesten 
Beziehungen  zu  unserer  Aufmerksamkeit  steht,  nur  in  insel- 
förmiger  Weise  in  der  Sehsphäre  vertreten  sei. 

Eine  anatomische  Erklärung  der  Variabilität  der  hemianopi- 
sehen  Gesichtsfelder  ist  zur  Zeit  noch  nicht  möglich.  Das  anatomische 
Moment,  d.  h.  das  Faserunterbrechungsmoment  allein  ist  meines 
Erachtens  überhaupt  nicht  ausreichend,  um  alle  Verschiedenheiten 
in  den  Gesichtsfeldformen  zu  erklären.  Eine  sorgfältige  Prüfung  der 
Literatur  ergibt,  dass  ganz  ähnliche  Gesichtsfeldbegrenzungen,  d.h. 
Gesichtsfelder  mit  derselben  Ausdehnung  des  überschüssigen  Feldes. 
durch  ganz  verschieden  localisierte  Herde  im  Occipitallappen  zu- 
stande kommen  können.  Femer  zeigen  die  Gesichtsfelder  an  ver- 
schiedenen Tagen  in  ihrer  feineren  Begrenzung  Schwankungen,  ohne 
dass  der  mindeste  Grund  vorliegt,  eine  entsprechende  Aenderung  des 
Herdes  in  der  Hirnrinde  anzunehmen.  Bei  den  Tagesschwankungen 
in  der  Form  der  Gesichtsfelder  mögen  aber  Beleuchtung,  Aufmerk- 
samkeit der  Patienten,  Grad  der  Ermüdung  etc.  eine  wichtige  Eolle 
spielen.  Zur  Annahme  einer  Projection  der  Retina  auf  die  Sehsphare 


*)  Sowohl  im  Förster'schen  als  im  Henscben'schen  FaUe  war  die  Mitte 
des  Gesichtsfeldes  frei.  Im  Förster'schen  lag  die  hintere  Partie  der  Calcarin»* 
^nde,  im  Henschen'schen  die  vordere  ausser  dem  Bereich  des  Herdes.  Jeder 
der  beiden  Autoren  wollte  die  Intactheit  des  centralen  Sehens  auf  die  übrig* 
gebliebene  Calcarinapartie  beziehen;  aus  beiden  Fällen  geht  aber  mit  Bestimmt- 
heit hervor,  dass  die  Macula  lutea  weder  ausschliesslich  an  die 
vordere,  noch  ausschliesslich  an  die  hintere  mediale  Partie  der 
Occipitalrinde  gebunden  ist. 
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geben  die  bisherigen  Vergleiche  der  Gresichtsfelder  einerseits  und  der 
anatomischen  Befunde  anderseits  noch  zu  wenig  Anhaltspunkte.  Aus 
den  wenigen  theilweise  widersprechenden  Fällen  von  sogenannten 
Quadrantenhemianopsien  mit  Sectionsbefund  lassen  sich  bis  jetzt 
bindende  Schlüsse  noch  keineswegs  ziehen,  zumal  in  jenen  Fällen 
eine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  nicht  vorgenommen  wurde; 
anch  sei  daran  erinnert,  dass  die  quadrantenhemianopischen  Gesichts- 
felder erfahrungsgemäss  eine  nur  geringe  Stabilität  besitzen.  Deshalb 
kann  aber  eine  gewisse  physiologische  Projection  dennoch  be- 
stehen*) und  vielleicht  in  der  Weise,  dass  für  die  corticale  Leitung 
stets  die  kürzesten  Wege  eingehalten  und  dass  bestimmte  Regionen 
der  Sehsphäre  auch  von  bestimmten  Netzhautabschnitten  vor- 
wiegend benützt  imd  eingeübt  werden.  Diese  Benützung  ist  aber 
keine  zwingende;  die  Beziehungen  zwischen  Netzhautsegmenten  und 
den  verschiedenen  Abschnitten  der  Sehsphäre  sind  keine  festen; 
vielmehr  kann  bei  Ausfall  einer  corticalen  Insel  die  Fimction  des 
ausgefallenen  Retinasegments  durch  die  Nachbarschaft  des  Herdes 
wieder  aufgenommen  werden.  Jedenfalls  unterliegt  es  keinem 
Zweifel,  dass  auch  hinsichtlich  der  feineren  Vertretung  homonymer 
Netzhauthälften  ausser  dem  anatomischen  auch  noch  functionelle 
Momente  eine  hervorragende  Rolle  spielen.  Die  dabei  in  Anspruch 
genommenen  Verbindungen  und  Erregungswege  lassen  sich  am 
besten  durch  ein  Schema  (vgl.  Fig.  131)  wiedergeben. 

In  Fig.  131  findet  sich  grob  schematisch  angedeutet,  in  welcher 
Weise  die  Projection  der  aus  beiden  homonymen  Retinahälften 
stammenden  Opticusbündel  auf  das  Corp.  gen.  ext.  erfolgt  und  wie 
durch  neue  Elemente  im  letzteren  der  Anschluss  der  optischen  Leitung 
an  die  Sehsphäre  zustande  kommt.  Obwohl  die  verschiedenen  Seh- 
nervenbündel in  Wirklichkeit  im  Tractus  opt.  nicht  genau  in  der 
Weise  gelagert  sind,  wie  die  Netzhauttheile  aufeinanderfolgen,  und 
schon  hier  gewisse  Mischungen  der  Fascikel  stattfinden,  so  darf  auf 
^^mnd  der  pathologischen  Erfahnmgen  und  der  mittelst  der  Methode 
"^r  seeundären  Degenerationen  gewonnenen  angenommen  werden, 
^  a)  zusammengehörig  je  eine  gekreuzte  und  eine  unge- 
'^'reuzte  Opticusfaser  sich  im  äusseren  Kniehöcker  wieder- 
finden und  dicht  nebeneinander  endigen  (Fig.  131),  b)  dass 
®ine  gewisse  Projection  des  Tract.  opt.  auf  das  Corp.  gen. 
^*t.  statthat.  Bis  zu  den  primären  optischen  Centren  besteht  von 
Jödem  Netzhauttheil  eine  isolierte  Leitung;  nach  umschriebener  Er- 
*^kung  des  Tract.  oder  des  Corp.  gen.  ext.  dürfen  wir  daher 


*)  Vgl.  hierüber  physiologische  Einleitung  pagg«  195—197. 
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auch  incomplete  Hemianopsie  im  Sinne  eines  Ausfalls  homonym  gi 
legener  Retinainseln  {wie  sie  von  Wilbrand  geschildert  wnrdo 
erwarten.  Von  den  primären  optischen  Endigungscentreu  an  cortici 
wärts  ist  aber  von  einer  isolierten  Leitung  nicht  die  Sed( 
wir  sehen  vielmehr,  dass  die  Erregung  innerhalb  des  Corpus  genicii 
ext.  and  der  Hirnrinde  durch  Contact  weitergeht.  Zeigt  sich  iu<k 
Sehsphäre  ein  grösserer  Herd  (vgl.  Fig.  l-il),   dann  werden  die  £i 


Fig.  131. 
Bohen  Schema  der  ceotrakn  optischen  Verhindungen  mit  Rücksicht  auf  äit  8« 
präaentation  der  verschiedenen  Netzhautset^ente  auf  das  Corpus  ganitnl*'«' 
eztemum  und  mit  Blicksicht  auf  das  Freibleiben  der  Macula  bei  der  cortiol* 
Hemianopsie,  ab  c  Wurzelneurone  des  N.  opt.  aus  der  rechten  Retina,  ^i  b|  Ci  ^^ 
zelneurone  aus  der  homonymen  Partie  der  linken  Retina,  m  rechte  MacnlanMiW 
m,  linke  Maculaneurone.  «i  Sj  «j  S«  etc.  Sehstrahlnngsneuron«.  <x  ^  f  untarbrocbv 
Sehstrahl ungsneuroue.  Während  die  übrigen  Netzhautpunkte  in  eiufaclwT  Bai^ 
folge  im  Corpus  geniculatum  eztemum  ihre  Vertretung  finden,  seistniM)i  *^ 
die  Maculafasem  im  ganzen  Körper.  Eine  gekreuzte  optische  Faser  wllgl ) 
neben  einer  ungekreuzten. 

regungswellen,  welche  z.  B.  die  Retinazellen  m,  o,  6,  e  und  ■it'i 
bi ,  Cj  treffen,  ohneweiters  bis  zum  Corp.  gen.  ext.  nnd  den  ttbrigas  f' 
mären  Centren  geleitet;  der  corticale  Ansohlnsa  kann  »her  tt 
Rücksicht  auf  die  Verlegung  der  Sehstralüangs&sera  o,  ß,  f  wd 
erfolgen,  und  es  würde  zu  einer  incompleten  "PfMnimifqpw  (f^ 
förmige  Scotome)  kommen,  wenn  die  Erregong  kh  dar  Jtc^k* 
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Interparietalfurche  wird  dieses  Windungsgebiet  in  zwei  Haupt, 
abschnitte  getrennt ,  nämlich  in  das  nntere  nnd  in  das  obere 
Scheitelläppchen  (Lob.  par.  inf.  und  sup.,  vgl.  P^  und  P^  Fig.  5). 
Das  untere  Scheitelläppchen  zerfällt  wiederum  in  zwei  Unter- 
abschnitte (von  denen  jeder  durch  einen  besonderen  Ast  der  Sylvi'- 
schen  Arterie  gespeist  wird  und  daher  bei  auf  G^fasserkranknng 
beruhenden  pathologischen  Processen  isoliert  lädiert  werden  kami;. 
den  Gyr.  supramarg.  und  Gyr.  angul.  (Fig.  5  Smarg  und  ang).  Der 
Lob.  par.  sup.  oder  das  obere  Scheitelläppchen,  welches  sein  Blnt 
ebeufalls  aus  einem  besonderen  Gefassgebiet,  d.  h.  aus  einem  Zweig 
der  vorderen  Himarterie  empfängt,  kann  durch  Circulationsabsper- 
rung  oder  Blutung  auch  fiir  sich  erkranken.  Die  Centralwindungen 
werden  gewöhnlich  nicht  zum  Parietallappen  gerechnet.  Obwohl 
Tumoren  gelegentlich  auch  und  nicht  gerade  selten  das  Gebiet  der 
Parietalwindungen  ergreifen,  so  sind  doch  die  pathologischen  Pro- 


asc 


Ol 


Pig.  5. 

Laterale  Ansiclit  der  Winduiigeii  und  Furchen  der  linken  Grosshinihemisphäre. 
FS  Fissura  Sylvii.  hör  ant  Ramus  horizontal,  anterior  der  Sylvi'schen  Furche. 
horpofit  Ramus  horizontal,  post.  derselben  Furche,  ose  Ramus  ascendens  derst-lbeu 
Furche,  a  pars  orbitalis,  b  pars  triangularis,  c  pars  opercularis  der  dritten  Stiru- 
windung.  Fi  F^  F^  erste,  zweite,  dritte  Stimwindung.  /\  obere,  /i  untere  Stirn- 
furche.  Fe  Centralturcbe.  JP  Interparietalfurche.  ^i  erste,  i^  zweite,  i^  dritte  Tem- 
poralfurche. Oj  erste,  o^  zweite  Occipitalfurche.  Operc  Operculum.  Gca  vordere 
Centralwindung.  Gcp  hintere  Centralwindimg.  Pj  oberes  Scheitelläppchen.  l\  unteres 
Scheitelläppchen.  Smarg  Gyr.  supramarg.  ang  Gyr.  anularis.  Oi  0^  0,i  erste, 
zweite,  dritte  Occipitalwindung.    'J\  T^  Ts  erste,  zweite,  dritte  Tempo -alwiuduDg. 
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selbst  wenn  das  Pulvinar  vollständig  zerstört  ist.   B^^  ^^ 
IG  Erweichungen  im   hinteren  Abschnitt   des  Sehhügels  war    ^^^ 
Hemianopsie    zu    beobachten;    allerdings    erstreckte    sich  in  J^^^ 
Fällen   die   Zerstörung   häufig  auch    auf   die   Sehstrahlongen.    ^^^ 
Tractus  opt.  und   auf  entferntere  Theile  des  Sehhügels.    Nur  ^^ 
reine  Fälle  sind  zur  Beobachtung  gelangt;  es   sind  das  diejenig«! 
von    Henschen,    Jackson  imd    Edinger.    Eine   Verschiedenlieit  in 
Charakter    der  Hemianopsie    kommt    bei   vorwiegendem  Ergrifföi' 
sein,  sei  es  des  äusseren  Kniehöckers  oder  des  Pulvinars,  nicht  vor. 
Jedenfalls  wird  die  Frage  nach  der  speciellen  Bedeutung  jedes  drr 
drei  primären  optischen  Centren  durch  die  bisherigen  pathologischrn 
Beobachtungen  nicht  beantwortet. 

Die  Frage,  ob  eine  Hemianopsie  durch  Läsion  des  Tra<tus  opi 
oder  des  lateralen  Kniehöckers  bewirkt  wird,  oder  ob  sie  cortieal»!! 
Ursprungs  ist,  lässt  sich  ohne  Berücksichtigung  der  Begtit- 
erscheinungen  nicht  leicht  entscheiden.  Bei  einer  Tractushemiano]W 
soll  öfters  die  sogenannte  „hemianopische  Pupillenreaction"  ziir  Be- 
obachtung kommen;  dieselbe  besteht  darin,  dass  bei  Belichtung 
der  ausgefallenen  Netzhauthälften  eine  Verengerung  der  Pupille  aar 
bleibt,  während  die  Pupillen  Verengerung  infolge  von  Converg<*nz 
der  Gesichtslinien  unverändert  erhalten  ist.  Diese  zaerst  vr-n 
Wemicke  mitgetheilte  Störung  ist  in  letzterer  Zeit  mehrfach  i^f 
stätigt  worden  (Henschen  u.  a.);  sie  wird  aber  nicht  allgemein 
zugegeben.  Jedenfalls  ist  der  Nachweis  dieser  Erscheinung  nicht 
immer  leicht.  Ein  weiteres  Merkmal  für  eine  innerhalb  i^^ 
primären  optischen  Centren  auftretende  Läsion  ist  von  Dufour  an- 
gegeben worden:  Wähi-end  der  cortieal  hemianopische  Patient  siik 
des  Ausfalls  des  Gesichtsfeldes  nicht  bewusst  wird  und  fiir  ihn  fc 
Gresichtsfelddefect  eine  ähnliche  Bedeutung  hat  wie  der  sogenannw 
blinde  Fleck,  sieht  der  Tractushemianopiker  die  fehlend?: 
Gesichtsfeldtheile  schwarz  und  ist  sich  der  bezüglichen 
Scotome  bewusst.  Dieses  differentiell  diagnostische  Zeichen  \^ 
ebenfalls  noch  ziemlich  unsicher  und  nur  bei  gebildeten  und  n^ 
merksamen  Patienten  nachzuweisen.  Wahrscheinlich  wird  schon  bei 
Erkrankimg  des  äusseren  Kniehöckers  der  Gresichtsfelddefect  to» 
Patienten  nicht  bemerkt. 

Es  drängt  sich  nun  die  Fi'age  auf,  welche  Region  der  Grosfr 
hirnrinde  im  Minimum  zerstört  sein  muss,  damit  eine  dJMi&Bi^ 
Hemianopsie  zustande  komme.  Nach  der  sämmtliche  F&Ue  in  ötf 
Literatur  bis  zum  Jahre  1894  umfassenden  ZaaaminenBtellimg  tch 
Henschen  ist  mit  Sicherheit  anzunehmen ,  dass  nur  ZeraUteUQgiB 
innerhalb  des  Hinterhauptslappens  &oc  eine  daaemde  Hflitt* 


A.  Orosshini- 


*■: 


in  Frage  kommen  kSmien.  Eine  Erkrankimz;  öes  P&tj^l^- 
3  ohne  Betheiligong  der  OccipitAlrinde  bewirti  Hfc^it'^iL-r 
lun,  wenn  der  krankhafte  Process  eich  soweii  in  dir  T>r;-r  ^^- 
t,  das8  die  Sehstrahlungen  mitergriff«ii  werit-i.  I'j^ 
iftt  sich  vorwiegend  bei  Tnmoren  und  Abscessm.  Frä-  äi^  iij  :L-i^- 
dieser  Thatsache  sprechen  alle  anatomisch  gcaia::  irCTJÜrTT'^^ 
acktiingen  in  der  Literatur. 

Schwerer  zu  beantworten  ist  die  Frage,  welche  BinätijiLril-t 
rhalb  des  Occipitallappens  für  die  Hervoimfimg  ein^  K*^ei> 
;ie  noch  von  Bedeutung  sind.    Um  sich  über  äx»  j-c-LwiBrlrr 


e  Anstellt  der  linken  Grossbimhemispliäre  mit  der  Auübreitu' 
jig  des  corticalen  Geästos   der  Arteria  cerebri  posterior.    ' , 


tiittUrli' i.<-.- 


ein  richtiges  Urtheü  zu  bilden,  ist  es  nothwendig,  <;ii,<-i, 
n  Blick  auf  die  Grefössversorgung  jener  Gregend  zu  tlmn 
5wei  Arteriengebiete  sind  es,  die  hier  in  Betracht  fal]<-(i- 
Gebiet  des  BindenaBtea  der  Art.  cerebr.  post.,  d.  h.  di«;  Art 
von  Duret,  welche  drei  kleinere  Arterien  (Art.  fissur.  imrinUi- 
,  Art.  fiss.  calcar.  and  Art.  ctmei)  in  die  mediale  Partie  di-n 
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Hinterhauptslappens  entsendet  (Fig.  132),  und  vielleicht  auch  nod 
die  Art.  choroid.  ant.,  welch  letztere  allerdings  direct  aus  der  Caroti 
int.  hervorgeht;  2.  die  hintere  Abzweigung  des  dritten  Astes  dei 
Art.  Foss.  Sylv.,  welche  auf  der  convexen  Seite  des  EUnterhaapts- 
lappens  in  das  Gefässgebiet  der  Art.  occipitalis  übergreift  und 
ausser  dem  Gyr.  angular.  auch  noch  zur  Versorgung  der  lateralen 
Occipital Windungen  (Oj  —  O3)  beiträgt.  Wichtig  für  die  Bedeutung 
der  Art.  occipitalis,  resp.  der  Art.  calcar.  ist,  dass  sie  Seiten- 
zweige bis  in  die  Sehstrahlungen  abgehen  lassen  und  somit 
an  der  Blutversorgung  der  letzteren  theilnehmen. 

Eine  corticale  Hemianopsie  entsteht  ausnahmslos,  wenn  die 
Circulation  in  der  Arter.  occipitalis  völlig  abgesperrt  wird 
(sei  es  durch  Verstopfung  oder  durch  Berstung  dieser  Arterie),  und 
die  Hemianopsie  bleibt  dauernd,  wenn  gleichzeitig  der  Ast  zum  6yr. 
angularis  für  die  Circulation  nicht  frei  ist.  Aber  auch  durch  andere 
pathologische  Ursachen  (Tumoren,  Abscesse,  Traumata  u.  dgl.)  kann 
jener  Gefässbezirk  comprimiert,  resp.  so  geschädigt  werden,  daffl 
die  Circulation  im  ganzen  Gefässbezirk  leidet  und  corticale  Hemi- 
anopsie sich  einstellt.  Wenn  die  Gefässunterbrechung  in  der  Art 
occip.  auch  keine  vollständige  ist,  so  kann  die  Sehstrahlung 
dennoch  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  (gestörter  Abfios 
der  Venen,  hydrocephalischer  Druck  im  Hinterhom;  bei  partielltf 
Verstopfung  einzelner  Aeste  kann  die  Circulation  in  den  Seh- 
strahlungen wiederhergestellt  werden).  Die  Circulationsstörung  in 
den  Sehstrahlungen  braucht  nicht  eine  ernste  zu  sein,  wenn  einzig 
der  Ast  für  den  Gyr.  angular.  verstopft  ist,  obwohl  auch  Zweige  : 
dieses  letztgenannten  Astes  bis  in  die  Gegend  der  Sehstrahlungen 
vordringen.  An  der  Blutversorgung  des  vorderen,  d.  h.  des  den  ; 
primären  optischen  Centren  näher  liegenden  Abschnittes  der  Seh- 
strahlungen sind  nämlich  noch  die  Art.  choroidea  ant.  und  die  cen- 
tralen Aeste  der  Art.  cerebr.  post.  mitbetheiligt.  Am  leichtesten  leidet 
die  Circulation  in  den  Sehstrahlungen  Schaden,  wenn  die  Art 
calcarina  verstopft  wird;  denn  gerade  dieser  Ast  der  Arteri» 
occipital.  ist  es,  der  an  der  Ernährung  der  Sehstrahlun- 
gen  (und  namentlich  der  hinter  der  Hinterhornspitze  gelegenen) 
den  weitesten  Antheil  hat. 

Wie  stimmen  nun  die  pathologischen  Erfahrungen   zu  diesem 
soeben  entwickelten  circulatorischen  Verhältnissen? 

Nach  den  Untersuchungen  von  Henschen  soll  es  lediglich  die 
Erkrankung  der  Rinde  der  Fissur,  calcarina  und  zwar  ihrer  vcä** 
deren  zwei  Drittheile  sein,  welche  eine  dauernde  bilaterale  honh 
onyme  Hemianopsie  erzeugt.  Alle  anderen  Theile  des  Hinterhaupts- 
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kppens  können  nach  Henschen  lädiert  sein,  ohne  dass  es  noth wendig 
zu  einer  solchen  Sehstörung  kommen  muss. 

Schon  Huguenin  hatte  behauptet,  dass  Zerstörung  der  Rinde 
der  Fiss.  calcar.  Hemianopsie  erzeugen  müsse.  Spätere  Forscher 
dehnten  aber  die  menschliche  Sehsphäre  weiter  aus;  ich  selbst  ur- 
gprtingüch  auf  den  Cuneus,  Lobul.  ling.  und  Gyr.  desc,  Seguin  auf 
den  Cuneus  allein,  Nothnagel  auf  den  Cuneus  und  Oj,  Vialet  auf 
die  ganze  mediale  Partie  des  Occipitallappens,  während  andere 
Forscher,  wie  Ferrier,  Angelucci,  Bianchi,  Reinhard,  Luciani  und 
Seppilli  etc.,  die  für  eine  Hemianopsie  in  Betracht  kommende  Cortex- 
legion  über  den  Cuneus  und  die  mediale  Partie  des  Occipitallappens 
hinaus  noch  auf  0,  —  0^ -Windungen  und  selbst  auf  den  Gyr.  angul. 
iofigedehnt  hatten.  Unter  diesen  Autoren  sind  einige,  welche  sogar 
bestreiten,  dass  die  Sehsphäre  noch  ausserhalb  der  convexen  Seite 
liege;  ja  Ferrier  betrachtet  den  Gyr.  angul.  als  die  für  das  deut- 
lichste Sehen  dienende  Region. 

Wenn  man  die  bisherige  Literatur  und  besonders  solche  Fälle, 
welche  auch  mikroskopisch  untersucht  wurden,  sorgfältig  durch- 
liest, so  gelangt  man  allerdings  bald  zu  der  üeberzeugung,  dass 
Hemianopsie  am  leichtesten  und  dauernd  vielleicht  einzig  durch 
eine  Affection  iu  der  Fiss.  calcar.  hervorgerufen  wird.  Damit  sind 
aber  jene  Fälle  nicht  aus  der  Welt  geschafft,  in  denen  Hemianopsie 
ohne  Betheiligung  der  Fiss.  calcar.  jahrelang  bestanden  hat  und  in 
denen  der  Herd  mehr  im  Gefässbezirk  des  hinteren  Seitenzweiges 
des  dritten  Astes  der  Art.  Foss.  Sylv.,  d.  h.  im  Mark  der  lateralen 
Occipital Windungen  sass.  Henschen,  unter  den  neueren  Forschern 
der  wärmste  Verfechter  der  Lehre,  dass  die  Localisation  des  Sehens 
in  der  Rinde  der  Fiss.  calcar.  zu  suchen  sei,  führt  alle  im  Gefolge 
Von  &krankungen  in  Oj  —  Oj  und  P^  aufgetretenen  Hemianopsien 
auf  eine  Miterkrankung  der  Sehstrahlungen  zurück,  selbst  solche, 
bei  denen  die  Sehstrahlungen  makroskopisch  nicht  oder  in  nur  ganz 
leichtem  Grade  verändert  waren.  Vielleicht  hat  dieser  Forscher 
recht;  denn  an  der  Gefässversorgung  der  vorderen  (den  primären 
optiiichen  Centren  näher  liegenden)  und  dorsalen  Partie  der  Seh- 
strahlungen ist  die  Art.  Foss.  Sylv.  sicher  mitbetheiligt;  auch 
kann  man  nicht  immer  einem  Faserzuge  post  mortem  ansehen,  ob 
er  intra  vitam  functioniert  hat  oder  nicht.  Ferner  wissen  wir  nicht, 
wie  viele  Fasern  von  einem  Strang  zerstört  sein  müssen,  damit  die 
Leitungsfähigkeit  desselben  ernstlich  gefähi'det  wird.  Was  aber 
Henschen  von  dem  eigentlichen  Ursprung  der  Hemianopsie  bei 
Läsionen  in  der  convexen  Hälfte  des  Occipitallappens  sagt  (dass 
die  Hemianopsie  dort  nämlich  auf  Mitläsion  der  Sehstrahlungen  zu 
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T^ss.  cen/rai. 


sich  isolierte  Reizwdrkungen  so  rein  erzielen  'wie  von  den  F'xs 
dieser  Rindenpartie  aus:  Daumenballen,  Finger,  Vorderarm  köima 
hier  in  der  mannigfaltigsten  Weise,  theils  isoliert,  theils  assocüen 
en-egt  werden;  stets  geschieht  dies  aber  so,  dass  funct ioneil 
zusammengehörige  Muskelgruppen  gleichzeitig  in  Aciioa 
kommen.  Dementsprechend  muss  sich  auch  bei  Zerstörungen  inn^- 
halb  der  Armregion  der  Functionsausfall,  je  nach  feinerer  Be 
grenzung  des  Herdes,  klinisch  etwas  verschieden  gestalten.  Bß 
jeder  halbwegs  ausgesprochenen  Amunonoplegie  werden  aber 
Finger  und  Hand  (namentlich  im  Sinne  einer  Extensorenpares^ 
am  stärksten  befallen.  Die  Lage  der  den  einzelnen  Bewegnns«- 
formen  entsprechenden  Foci  zeigt  zweifellos  bedeutende  individarli* 
Verschiedenheiten.  Auch  ist  sie  auf  beiden  Seiten  nicht  iniiiif: 
gl«;ich;  dio  linke  Armregion  ist,  entsprechend  der  besseren  Einübaza 

des  rechten  Arms,  ans- 
gedehnter  f Starr  nnc 
zeigt  eine  reichere  Iti- 
ferenziemiig  der  Fcti 
Bei  den  Linkshänden 
mag  'wohl  das  Um- 
gekehrte der  Fall  seb. 
£ine  ganz  i.*- 
lierte  und  danerndr 
Monoplegie  des  Ans 
ohne  jede  Mitbetlr:- 
lignng  des  Faciili-* 
oder  des  Beins  komst 
äusserst  selten  imdwU 
nui-  nach  Trauma  vor; 
sie  ist  dann  unter  kei- 
nen Umstanden,  ebf  a.*-- 
TV'enig    wie    die  Mon.- 


Fi^.  112. 
11  Sitz  eines  enceplialonialaci-scheii  Herdes,  der  eine 
Moiioplejxie  ile>  linken  Arms  '.verbunden   mit  Sensi- 
bilität ^parese     hervoi-^reruten    liatte     \,nach    Luciani 

un<l  Seppilli  . 


pU'^ne  dos  Beins,  eiiu*  complete.  Aber  auch  in  solchen  Fäfe 
sieht  man,  dass  nicht  nur  die  Hand,  sondern  auch  der  Vonirr- 
und  Oberarm  etwas  mangelhaft  bewegt  werden.  In  der  Mehriib 
der  Fälle  handelt  fs  sich  wesentlich  um  eine  Beeint rächtigusg 
ni  der  Ausführunor  complicierterer  Bewegungsacte.  ^^ 
zwar    solcher,    dir    aus    einer    Reihe    von    sich     ablösenden    Einz^- 


si'ui  kann.    Nicht   selten  beobachtet 


man 


j 


ganz 
dass   der  Patient  Gfi?-- 


A.  Grosshirn.  465 

ichtung  ihrer  Leistungsfähigkeit  geschützt  sind.  Ein  solcher 
fcz  kommt  aber  den  Sehstrahlungen  in  der  Umgebung  der  Fiaa. 

in  der  Begel  nicht  za,  wenn  die  Art.  calc.  völlig  verstopft  und 
t  die  ganze  Calcarinarinde  nekrotisch  wird  (vgl.  Fig.  134).  Und 
war  bei  der  Henaehen-Nordenson'achen  Beobachtung  der  Fall, 
lg,  die  Leichtigkeit  dea  Entstehens  einer  dauernden  Hemianopsie 
U  Erkrankung  der  Fiss.  calc.  ist  gerade  darauf  zurückzufiihreii, 

bei  Sitz  der  Läsion  in  jener  GJegend  noch  häufiger  als  in  einer 
Iren  eine  weitgehende  Schädigung  der  Sehstrahlungen  seibat 
Igt  (cfr.  z.  B,  Figg.  133  und  134);  mit  anderen  Worten,  es  wird 
)  dauernde  Hemi- 
psie  vom  Gross- 
I  aus  überhaupt 
;  die  Rinde  er- 
kt  sein  wo  immer 
vill)  nur  dann  er- 
't,  wenn  die  Seh- 
hlungen,  sei  es 
irem  dem  Hinter- 
ianliegenden,eei 
in  ihrem  retro- 
ntricolären  Ab- 
litt,*)  zum  grossen 
1  erkranken  oder 
üonsunfahig  wer- 
Die  Aufstellung 
'  reinen  corticalen 
ianopsie  ist  meines 
htens  überhaupt  zu 
'erfen;  diese  ist  ana- 
isch unmöglich. 
Theil  der  Hirnrinde, 

im  M'niirmTn  aus- 
n  muss,  nm  eine 
lianopsie  hervorzu- 
geu,  deckt  sich  je- 
alls  mit  der  so- 
>nnten  „  Sehsphäre  " 
lenbezirk  gibt  noch  keinen   richtigen  Einblick  in  den  wahren, 


Pig.  i:i4. 
Frontalsclmitt  in  der  Ebene  x—x  (Fig.  133)  durcli 
den  Occipita! läppen  desselben  Gehirns  (wie  in 
Fig.  133).  Naturliche  Griisse.  Eoth  makroskopische 
und  gröbere  mikroskopische  Ausdehnung  der  lä- 
dierten Theüe.  aa  Sehstrahlungen ,  degeneriert. 
Tap  Tapetum,  ebenfalls  degeneriert.  FH  Fase, 
long.  Inferior.  Cun  Cuneus.  Jl'  Interparietalfurche. 
oti  Fiss.  occipito-temp.  inf.  ots  Fiss.  occipito-temp. 
super.  Fcalc  Fiasura  calcarina. 

der    Autoren    nicht ;     denn    der     verletzte 


•)  In  diesem  Abschnitt  finden  sich  aber  auch  Faserbüudel  nach  der 
des  Occipitallappens  hin. 

Uoonkov,  Ochlrrpalhologie.  30 
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äusserst  verwickelten  Ausfall  der  für  den  Sehact  nothwendigc 
Grosshimelemente,  die  eventuell,  wie  die  Thatsachen  der  secundäre 
Degeneration  auch  beim  Menschen  lehren,  in  einem  ziemlich  aa 
gedehnten  Gebiete  des  Occipitallappens  und  vielleicht  auch  de 
Gyr.  angul.  zerstreut  liegen. 

Die  Sehstrahlungen  treten,  wie  die  Operationserfolge  an  Thierei 
lehren,  in  divergierender  Weise  in  die  Binde  des  ganzen  OccipitÄl 
lappens  (d.  h.  sowohl  in  die  mediale  als  laterale  Partie)  und  zwai 
vorwiegend  in  die  tieferen  Schichten  jener  Bindentheile  ein;  ihi 
Einstrahlungsbezirk  in  der  Binde  ist  die  eigentliche  Sehsphare 
Eine  vollständige  Unterbrechung  der  Sehstrahlungen  an  ihren  Ein- 
trittsstellen in  die  Binde  müsste  nun  selbstverständlich  theoretiscli 
ebenso  gut  wie  eine  Unterbrechung  in  dem  längs  des  Hinterhorns 
liegenden  Abschnitte  jener  Bündel  complete  Hemianopsie  zur  Folge 
haben;  eine  solche  rein  corticale  Unterbrechung  der  Sehstrahlungen 
ist  indessen  nur  auf  chirurgisch-operativem  Wege  denkbar  und  fallt, 
beim  Menschen  wenigstens,  ausser  Betracht.  Jedenfalls  ist  eine 
primäre,  auf  die  gesammte  Binde  des  Occipitallappens  sich  aufr 
dehnende  Läsion,  ohne  Betheiligung  der  geschlossen  verlaufender: 
Bündel  der  Sehstrahlungen,  durch  Störung  vom  G^fassapparat  aui 
schlechterdings  nicht  möglich.  Meines  Erachtens  handelt  es  siel 
daher  bei  allen  dauernden,  sogenannten  corticalen  Hemianopsiei 
sowohl  um  eine  meist  nur  partielle  Schädigung  der  occipitalei 
Binde  (gleichgiltig  wo  es  sei),  als  auch  —  und  dies  ist  das  Wesent 
lichere  —  um  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte,  makro 
skopisch  oft  nicht  leicht  nachweisbare  Miterkrankunf 
der  Sehstrahlungen,  die  bisweilen  vielleicht  nur  functionell  mit' 
leiden,  aber  doch  stets  so,  dass  sie  insgesammt  leitungsuntüchtij 
werden  und  dass  ihre  Beeinträchtigung  in  Verbindung  mii 
der  corticalen  Störung  einer  völligen  Ausschaltung  dei 
ganzen  Occipitalrinde  gleichkommt. 

Bei  partieller  Unterbrechung  der  Sehstrahlungen,  sei  es  ü 
der  Peripherie,  sei  es  in  der  Nähe  der  Occipitalrinde  (auch  nacl 
Läsion  umschriebener  Felder  des  Occipitallappens),  wären  von  vorn 
herein  —  die  Bichtigkeit  der  directen  Projection  der  Betina  ^ 
die  Sehsphäre  vorausgesetzt  —  incomplete  hemianopische  Seh 
Störungen,  d.  h.  Hemianopsien  mit  einem  starken  überschüssigei 
Feld  zu  erwarten.  Solche  Störungen  im  Sinne  von  sogenannt«! 
Quadranten-,  Octantenhemianopsien  etc.  sind,  wie  bereits  hervoi 
gehoben  wurde,  mehrmals  und  einige  sogar  mit  Sectionsbefund  b« 
schrieben  worden.  Die  dabei  gesammelten  pathologisch-anatomisch( 
Erfahrungen  sind  aber  bisher  noch  zu  widerspruchsvoll  gewesen,  J 
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«psie  in  Frage  kommen  könneD.  Eine  Erkrankung  des  Parietal- 
ipens  ohne  Betheiligang  der  Ocoipitalrinde  bewirkt  Halbblindheit 
r  dann,  wenn  der  krankhafte  Frocess  sich  soweit  in  die  Tiefe  er- 
eckt, dass  die  Sehstrahlnngen  mitergriffen  werden.  Dies 
ignet  sich  vorwiegend  bei  Tumoren  und  Abscessen.  Für  die  Richtig- 
t  dieser  Thatsache  sprechen  alle  anatomisch  genau  studierten 
ibachtungen  in  der  Literatur. 

Schwerer  zu  beantworten  ist  die  Frage,  welche  Bindentheile 
lerhalb  des  Occipitallappens  ftir  die  Hervorrufung  einer  Hemi- 
ipsie  noch  von  Bedeutung  sind.    Um  sich  über  diese  schwierige 


.Art  r^rp'^si      J,/J/ifP«'^'""P' 

Fig.  132. 
'^e  Ansiclit  der  Imken  Grossfaimhemispbäre  mit  der  Ausbreitung  und  Ver- 
sigung  des   corticaleu   Geilstes    der   Arteria   cerebri   posterior,    ^/j   natürlicher 


»ga  ein  richtiges  Urtheil   zu    bildeu,    ist  es  nothwendig,    einen 
linea  Blick  auf  die  Öefäsaversorgung  jener  Gegend  zu  thun. 

Zwei  Artehengebiete  sind  es,  die  hier  in  Betracht  fallen: 
das  Gebiet  des  Eindenaates  der  Art.  cerebr.  poat.,  d,  h,  die  Art. 
ip.  von  Doret,  welche  drei  kleinere  Arterien  (Art.  fissur,  parieto- 
ip.,  Art.  fisa.  caloar.  und  Art.  cunei)   in  die  mediale  Partie  des 
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(circumscripter  Defect  in  der  Occipitalrinde),  so  stehea  für  dei 
scbluss  an  die  Selisphäre  im  Corp.  genic.  ext.  noch  andere 
offen,  nämlich  die  durch  die  intacten  Strahlungabündel  repi 
tierten,  und  es  bedarf  nur  eines  verstärkten  Reizes,  am 
Erregungswellen  einen  anderen  Weg  in  corticaler  Etic) 
(durch  IJmschaltiing)  zu  erschhessen.  und  an  diesen  anderen 
darf  man  um  so  eher  denken,  als  durch  Wegfall  eines  Ahscli 
der  Sehstrahlungen  die  übriggebliebenen  vermothlich  i 
günstigere  Erregungsbedingungen  kommen,  indem  nu 
allein  die  ganze  Summe  der  dem  äusseren  Kniehü 
normaliter  zufliessenden  Reize  empfangen.  Zweifellos  1 
sich  die  zahlreichen  Schwankungen,  Restitutionsvorgänge  durc 
Annahme  erklären,  daas  übriggebliebene  Neoronencomplexe  d 
eingeübt  werden,  die  Rolle  der  ausgefallenen  wenigstens  theil' 
zu  übernehmen. 

Die  Frage  nach  der  wirklichen  Ausdehnung  der  menschl 
Sehsphäre  lässt  sich  durch  klinische  Beobachtungen  mit  i 
folgendem  Sectionsbefund  allein  nicht  lösen,  dies  einerseits  m 
der  oben  erörterten  Circulationsverhältnisse,  anderseits  wegei 
oben  geschilderten  Möglichkeit,  neue  Bahnen  in  Dienst  zu  e< 
(Moment  der  Bestitution).  Aber  gerade  die  Erfahrungen  binsicl 
des  letzterwähnten  Punktes,  sowie  hinsichtlich  des  Freibleibeo 
Macula  selbst  bei  doppelseitigem  Ausfall  beider  Hit 
hauptslappen  im  engeren  Sinne,  endlich  die  Resultate 
Studiums  secundärer  Veränderungen  sprechen  mit  Nothwendi 
dafür,  dass  die  Sehsphäre  ausser  der  gesammten  Binde  der  ei 
liehen  Occipitalwindungen  (Cuneus,  Lob.  ling.,  Gyr.  deacen.,  0,- 
mindestens  noch  die  hintere  Partie  des  Gyr.  aoigiil.  in  sich  scblie 

2.  Hemiachromatopsie. 

Es  sind  in  der  Literatur  einige  Fälle  bekannt,  in  denen 
apoplektischen  Attaquen  die  homonyme  Hälfte  jeder  Brtiu 
Farben  bis  zum  Fixationspunkt  abgestumpft,  resp.  blind  w,  So 
Zustände  bezeichnet  man  mit  Hemiachromatopsie.  Eperon,  Vei 
Hemchen,  Dejerine  u.  a.  haben  solche  Fälle  beiohriebü.  fiilHld 


*)  Die  Eiidaui^breituiig  der  Sehstrahl ungeti  im  Hintf-rbMlpKÜHw"  icli 
mit  der  Endigungs weise  der  EmptinduuKsbiihnati  viul  AuhnJldiktrit  ta  hibm, 
der  groeaeu  Ausdehnung  beider  Fi-kk'r  »iulu  iiiaii  iIhui  lUirJi.  dsiw  Unvtc 
srbriebcne  Herde  sowobl  in  der  aeUHtlilen  Sphllrf  lü»  in  dor  äahsjihlr^  «iq| 
tieferen  Faserainssen  irei  bleiben,  Intmt  nrimiftu  und  ilu»  uiti 
reichere  LüsioiDCii  dor  zvgehürlgsa  WCnduaKiiii  Suudiiditi  Auabi 
producler 
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lappens  können  nach  Henschen  lädiert  sein,  ohne  dass  es  nothwendig 
zu  einer  solchen  Sehstörung  kommen  muss. 

Schon  Huguenin  hatte  behauptet,  dass  Zerstörung  der  Rinde 
der  Fiss.  calcar.  Hemianopsie  erzeugen  müsse.  Spätere  Forscher 
delmten  aber  die  menschliche  Sehsphäre  weiter  aus;  ich  selbst  ur- 
sprünglich auf  den  Cuneus,  Lobul.  ling.  und  Gyr.  desc,  Seguin  auf 
den  Cuneus  allein,  Nothnagel  auf  den  Cuneus  und  Oj,  Vialet  auf 
die  ganze  mediale  Partie  des  Occipitallappens,  während  andere 
Forscher,  wie  Ferrier,  Angelucci,  Bianchi,  Reinhard,  Luciani  und 
Seppilli  etc.,  die  für  eine  Hemianopsie  in  Betracht  kommende  Cortex- 
region  über  den  Cuneus  und  die  mediale  Partie  des  Occipitallappens 
hinaus  noch  auf  0,  —  0^ -Windungen  und  selbst  auf  den  Gyr.  angul. 
iUßgedehnt  hatten.  Unter  diesen  Autoren  sind  einige,  welche  sogar 
bestreiten,  dass  die  Sehsphäre  noch  ausserhalb  der  convexen  Seite 
liege;  ja  Ferrier  betrachtet  den  Gyr.  angul.  als  die  für  das  deut- 
lichste Sehen  dienende  Region. 

Wenn  man  die  bisherige  Literatur  und  besonders  solche  Fälle, 
welche  auch  mikroskopisch  untersucht  wurden,  sorgfältig  durch- 
liest, so  gelangt  man  allerdings  bald  zu  der  Ueberzeugung,  dass 
Hemianopsie  am  leichtesten  und  dauernd  vielleicht  einzig  durch 
eine  Affection  in  der  Fiss.  calcar.  hervorgerufen  wird.  Damit  sind 
ftber  jene  Fälle  nicht  aus  der  Welt  geschafft,  in  denen  Hemianopsie 
ohne  Betheiligung  der  Fiss.  calcar.  jahrelang  bestanden  hat  und  in 
denen  der  Herd  mehr  im  Gefassbezirk  des  hinteren  Seitenzweiges 
des  dritten  Astes  der  Art.  Foss.  Sylv. ,  d.  h.  im  Mark  der  lateralen 
Occipitalwindungen  sass.  Henschen,  unter  den  neueren  Forsehern 
der  wärmste  Verfechter  der  Lehre,  dass  die  Localisation  des  Sehens 
in  der  Rinde  der  Fiss.  calcar.  zu  suchen  sei,  führt  alle  im  Gefolge 
von  Erkrankungen  in  0^  —  O3  und  Pj  aufgetretenen  Hemianopsien 
auf  eine  Miterkrankung  der  Sehstrahlungen  zurück,  selbst  solche, 
Dci  denen  die  Sehstrahlungen  makroskopisch  nicht  oder  in  nur  ganz 
leichtem  Grade  verändert  waren.  Vielleicht  hat  dieser  Forscher 
^öcht;  denn  an  der  Gefässversorgung  der  vorderen  (den  primären 
optischen  Centren  näher  liegenden)  und  dorsalen  Partie  der  Seh- 
**^ungen  ist  die  Art.  Foss.  Sylv.  sicher  mitbetheiligt ;  auch 
*^nn  man  nicht  immer  einem  Faserzuge  post  mortem  ansehen,  ob 
^r  intra  vitam  functioniert  hat  oder  nicht.  Ferner  wissen  wir  nicht, 
^le  viele  Fasern  von  einem  Strang  zerstört  sein  müssen,  damit  die 
Leitungsföhigkeit  desselben  ernstlich  gefährdet  wird.  Was  aber 
Henschen  von  dem  eigentlichen  Ursprung  der  Hemianopsie  bei 
^ionen  in  der  convexen  Hälfte  des  Occipitallappens  sagt  (dass 
ie  Hemianopsie  dort  nämlich  auf  Mitläsion  der  Sehstrahlungen  zu 
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Wilbrand,  welche  umschriebene  Centren  in  der  Occipitalrinde  für  & 
Repräsentation  der  Farben  fordern,  mit  den  bisherigen  patholog^ 
sehen  Befunden  nicht  in  Einklang  zu  bringen. 

Am  richtigsten  ist  wohl  diese  Auffassung:  Wenn  die  Thätig- 
keit  der  Sehsphäre  auf  einer  Seite  ausgeschaltet  ist,  dann 
entsteht  eine  complete  Hemianopsie;  wird  die  Thätigkeit 
nur  erschwert,  dann  zeigt  sich,  je  nach  dem  Grade  der 
Leitungsunterbrechung,  entweder  Hemiamblyopie  oder 
Hemiachromatopsie.  Werden  endlich  besondere  Abschnitte 
der  Sehstrahlungen  unterbrochen,  so  kommt,  je  nach 
Lage  des  zerstörten  Bündels,  eine  partielle  Hemianopsie 
im  Sinne    einer    „Quadrantenhemianopsie"    zum  Vorschein. 

3.  Rindenblindheit  und  SeelenbUndheit. 

Wenn  bei  einem  bereits  an  corticaler  Hemianopsie  Leidenden 
ein  neuer  Herd  im  anderen  Hinterhauptslappen  entsteht,  oder  wenn 
durch  eine  andere  Ursache  in  beiden  Hinterhauptslappen  jene  tV 
die  Hemianopsie  differente  Region  symmetrisch  lädiert  wird,  w 
haben  wir  das  Symptom  der  Rindenblindheit  vor  uns,  durch 
welche  die  Sehfähigkeit  auf  ein  Minimum  reduciert  wird.  Die 
Störung  der  Sehfähigkeit  besteht  aber  nie  für  sich  allein,  sondern 
es  zeigen  sich  neben  ihr  stets  noch  psychische  Störungen.  Di»^ 
können  je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  des  Herdes  eine  ganze  Stufen- 
leiter darstellen,  von  einer  erschwerten  Orientierung  im  Baume, 
Behinderung  der  Perception,  Lesestörung  an  bis  zu  einer  be- 
deutenderen Gedächtnisschwäche  für  optische  Eindrücke,  Verlast  der 
optischen  Einbildungskraft,  ja  bis  zur  vollen  Einbusse  der  Fähig- 
keit, mit  dem  Auge  Wahrgenommenes  zu  erkennen  und  in  den  All- 
gemeinen Vorstellungsinhalt  einzureihen.  Solche  Schädigungen  in 
der  Geistesthätigkeit  bezeichnet  man  als  Seelenblindheit.*) 

anopischen  Feld  eine  incomplete  blinde  Zone  basteht,  wo  Farbe  und  Helligkeit  ^ 
herabgesetzt  sind.  Man  sieht  hieraus,  wie  vielfache  Berührungspunkte  und  V^ 
günge  zwischen  Hemianopsie,  Hemiamblyopie  und  Hemiachromatopeie  btttdiA' 

*)  Bindenblindheit  und  Seelenblindheit  sind  Ausdrücke,  welche  die  es 
teile  Physiologie  (Munk)  geschaffen  hat  und  die  allmählich  in  die 
Pathologie  übergegangen  sind.  Munk  bezeichnet  mit  Bindenblindbeit  to^ 
dauernde  Vernichtung  aller  Gesichtswahrnehmungen  und  -yorstellungen  uodvit 
Seelenblindheit  vorübergehenden  oder  dauernden  Verlast  der  GesichtaTorttilbB* 
gen,  sowie  der  Erinnerungsbilder  für  die  Gesichtswahmehmongen  bei  ptftid' 
Herabsetzung  des  centralen  Sehens  (Ausschaltung  der  Macula).  Kim  M  ^ 
die  gewöhnliche  Prüfung  des  Verhaltens  operierter  Thierev  vd^  ^f^^  ^ 
durch  einen  Berufenen  geschieht,  im  Vergleich  cur  kilnlfldwii 
ftm  Menschen  eine  ziemlich   dürftige  Untersachiu^giBaiatiiodet    3tolai 
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Die  Erscheinungen  der  Seelenblindheit  beim  Menschen 
haben  somit  im  grossen  und  ganzen  mit  den  beim  Thier  be- 
obachteten Aehnlichkeit:  Auch  der  seelenblinde  Mensch  hat  Licht- 
empfindungen und  Lichteindrücke,  aber  er  erkennt  die  Objecte 
seiner  Umgebung  nicht  mehr.  Er  erkennt  sie  aber  nicht,  nicht 
etwa  deshalb,  weil  seine  optischen  Erinnerungsbilder  verloren  ge- 
gangen sind,  sondern  weil  nach  einer  Richtung  hin  die  zum 
Verständnis  des  Gesehenen  nothwendigen  Associationen 
nicht  mehr  möglich  sind.  Die  optischen  Erinnerungsbilder 
sind  mitunter  noch  da,  aber  sie  können  durch  Netzhaut- 
erregungen nicht  mehr  ausgelöst  werden,  obgleich  sie 
durch  andere  Sinne  und  spontan  geweckt  werden  können. 
Mit  diesen  Erscheinungen  ist  indessen  beim  Menschen  der  Sym- 
ptomencomplex  der  Seelenblindheit,  wie  schon  aus  vorstehender 
Definition  hervorgeht,  bei  weitem  nicht  erschöpft. 

Es  war  schon  lange  ein  dringendes  Bedürfnis,  die  Ausfalls- 
erscheinungen seitens  des  Gesichts  und  namentlich  in  der  geistigen 
Sphäre  bei  den  Läsionen  des  Hinterhauptslappens  klinisch  genauer 
zu  prüfen  und  feiner  zu  analysieren.  Bei  der  Seltenheit  solcher  Er- 
krankungen und  bei  der  Mannigfaltigkeit  und  Vielseitigkeit  der  die 
optische  Sphäre  betreffenden  Störungen  war  es  sehr  schwierig,  alle 
die  krankhaften  Symptome  nach  einem  einheitlichen  Gesichtspunkte 


lÄSsen  sich,  vorausgesetzt,  dass  das  Sensorium  frei  ist,  schon  deshalb,  weil  er 
^urch  das  Wort  über  seinen  Zustand  Aufklärung  geben  kann,  die  Ausfalls- 
erscheinungen in  viel  feinerer  Weise  abstufen  und  analysieren ;  manche  derselben 
sind  sogar  einer  directen  Messung  zugänglich.  Es  ist  daher  begreiflich,  dass 
^ie  klinische  Beobachtung  hinsichtlich  der  Begriffsbestimmung  der  Seelen-  und 
der  Rindenblindheit  ihren  eigenen  Weg  gieng  und  so  zur  Aufstellung  von  Sym- 
ptoraengruppen  kam,  die  sich  mit  den  Ausfallserscheinungen  beim  Thier  nicht 
ganz  (lecken. 

Die  Hauptunterschiede  zwischen  der  Rinden-  und  Seelenblindheit  beim  Thier 
und  beim  Menschen  sind  folgende:  Beim  Menschen  schliesst  die  doppelseitige  com- 
plete  Hemianopsie  nicht  wie  beim  Thier  nothwendig  den  völligen  Verlust  der 
(^esichtsvorstellungen  in  sich;  sie  wird  auch  durch  eine  verhältnismässig  be- 
^lirankte  Zerstörung  in  der  medialen  Fläche  des  Hinterhauptslappens  hervor- 
rufen. (Vielleicht  ist  diese  Differenz  eine  nur  scheinbare,  da  eine  Läsion  in 
^er  Rinde  der  Fiss.  calcarina  beim  Menschen  wohl  stets  die  Sehstrahlungen 
■Äitschädigt  imd  die  Hemianopsie  hauptsächlich  auf  diesen  Umstand  zurück- 
zufahren ist.) 

Femer  bleibt  bei  der  doppelseitigen  Hemianopsie  beim  Menschen  die  Macula 
Qtea  im  Gegensatz  zu  der  Mimk'schen  Lehre  frei.  Auch  genügt  unter  Umständen 
>eini  Menschen  die  Erkrankung  in  einer  Hemisphäre,  um  Erscheinungen  von 
*eelenblindheit  zu  bewirken.  Endlich  sind  beim  Menschen  an  die  Seelenblindheit 
törungen  der  Sprache  (Alexie)  geknüpft. 


472  IL  Localisation  im  Gehirn. 

ZU  prüfen.  Erst  in  den  letzten  Jahren,  nachdem  wir  durch  m 
ßeihe  von  klinisch  und  anatomisch  vorzüglich  studierten  Fällen  W 
reichert  worden  sind,  ist  es  möglich  geworden,  das  kliniache  Bild 
sowohl  der  Rinden-  als  der  Seelenblindheit  genauer  zu  präcistewi 
und  dasselbe  in  seinen  verschiedenen  Modiiicationen  anatomiscli  za 
begründen. 

Eine  wesentliche  Grundlage  aller  solchen  Störungen  in  dtf 
optischen  Sphäre  bildet  in  erster  Linie  die  Einschränkung  der 
Gesichtsfelder,  die  den  Charakter  einer  einseitigen  oder  doppelten 
Hemianopsie  hat.  Wenn  doppelseitige  Hemianopsie  vorliegt,  dann  wt 
nach  den  bisherigen  Beobachtungen  das  centrale  Sehen  noch  erhihen, 
aber  im  allgemeinen  doch  herabgesetzt  (bis  auf  ein  Fünftel .  Die 
Sehschärfe  ist  allerdings  bisweilen  direct  gar  nicht  zu  prüfen,  wenn 
der  Patient  z.  B.  worttaub  ist  oder  an  Alexie  leidet  oder  geistig  znselir 
geschwächt  ist.*)  Beim  Vorhandensein  einer  Alexie  kann  man  sich 
bei  der  Prüfung  der  von  Lissauer  angegebenen  Methode  des  Zählen* 
von  Punkten  bedienen.  Neben  der  Reduction  der  Sehschärfe  werden 
nicht  selten  subjective  Störungen,  wie  Nebelschleier  u.  dgl.,  sowie 
subjective  Ermüdungserscheinungen  beobachtet.  Bisweilen  zeigt  äch 
ein  Widerspruch  zwischen  subjectiven  Gefühlen  und  wirklicher 
Leistungsfähigkeit. 

Was  den  Farbensinn  anbelangt,  so  ist  derselbe  in  dem  er- 
haltenen Gesichtsfeld  fast  ausnahmslos  gestört.  Mitunter  können 
wohl  noch  WoUproben  auseinandergehalten  werden;  allein  die 
richtige  Bezeichnung  mit  Worten  für  die  Farben  wird 
nicht  gefunden.  Auch  ist  das  Gedächtnis  für  Farben  be- 
trächtlich gestört.  Solche  Patienten  können  sich  nicht  vor- 
stellen, wie  die  Farbe  des  Himmels,  des  Blutes,  der  Blätter  ett- 
beschaffen  ist  (amnestische  Farbenblindheit). 

Das  Augenmass  und  das  stereoskopische  Sehen  sind  bei 
höheren  Graden  der  Seelenblindheit  ebenfalls  gestört;  in  manchen 
anderen  Fällen,  wie  z.  B.  in  denen  von  Lissauer  und  Müller,  fixA 
sie  es  wenigstens  nicht  in  nennenswerter  Weise.  Es  muss  eben  ein* 
Störung  des  Augenmasses,  des  stereoskopischen  Sehens  and  de» 
Formensinnes  ziemlich  erheblich  sein,  wenn  sie  bei  einem  Seeks* 
blinden  nachweisbar  sein  soll.  Ganz  unmöglich  ist  es,  sich  fiber 
partielle,  d.  h.  leichte  Beeinträchtigung  der  genannten  FfthigkeitcA 
zu  orientieren,  und  doch  ist  es  denkbar,  dass  schon  leichtneSt^ 


*)  In  solchen  Fällen  kann  auch  von  einer  Anfnahme  des  GaatetoftM* 
nicht  die  Rede  sein ;  dann  muss  man  sich  wie  bei  operierton  Thfem  tnf  ^ 
Schätzung  des  Ausfalls  im  groben  beschränken. 
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wahrscheinlich,  dass  gleichzeitig  mit  der  Macula  anch  andere  Felder 
in  der  Kähe  des  verticalen  Meridians  eine  doppelte  Yertretnng 
haben.  Nach  seinen  Erfahrungen  sind  die  mannigfachen  FormeD 
der  hemianopischen  Ge- 
sichtsfelder abhängig 
von  der  feineren  Locali- 
eation  and  Aosdehnuiig 
des  Herdes.  In  den 
Fällen  aber,  in  denen 
dieTrecnongslinie  genau 
durch  den  Fixations- 
ponkt  geht,  soll  nach 
Wübrand  die  doppelte 
Vertretung  fehlen. 

Gtowers,  Knies  n.  a. 
pflichten  Wübrand  hin- 
sichtlich der  doppelten 
Kepräsentation  der  Ma- 
cula bei;  Growers  be- 
zweifelt indessen,  dass 
die  Treonungslinifl  bei 
der  Hemianopsie  cor- 
ticalen  Ursprungs  genau 
durch  den  Fixations- 
punkt  gehe;  er  ist  mit 
anderen  Autoren  der 
Meinung,  dass  bei  der 

G-esichtsfeldprüfong 
leicht  Fehler  gemacht 
werden  können.  Knie< 
ist  der  Meinung,  dass  die 
Macula  nur  im  Cunen.^ 
und  0,  repräsentiert  sei. 
Ansicht,  die  ich 
schon  früher*)  ausge- 
sprochen hatte,  spater 
aber  wieder  aafgegebea 
habe. 

Die  Wilbrand'sche    Erklärung    bezügUch    der    doppelten  Ver- 
tretung der   Macula  dürfte  wohl   nur  für  wenige  Fälle  genügen. 


Fig.  130. 
HoriKontalsi-hiiitt  durch  <leu  Parieto-Occipltal- 
lappen  eines  Falles  von  Enveichuug  der  Rinde 
der  Fi^Aiira  calcarina,  iiowie  des  MarkkCrpers  i 
der  Gegend  des  Feduncultia  cunei.  Erweichte  und 
sectiudilr  deKenerierte  Partien  roth.  H  hümor- 
rhagischet  Herd.  SVH  erweitertes  Hinterhom. 
CA  Ammonshoni,  calc  Calcar.  avis.  e  Ependym. 
<i  Tapetum.     sd  Sehstrahliiiig,  degeneriert. 


*)  Internationaler  Aerztecongress  in  Berlin  t 
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einem  anderen  gelangen  kann.  Die  Störung  kann  schliesslich  ein* 
so  hohen  Grad  erreichen,  dass  die  Elranken  mit  dem  besten  WiU( 
nicht  angeben  können,  welche  Form  irgend  ein  vom  Patient< 
täglich  benutzter  Gegenstand  hat,  welche  Eigenthümlichkeiten  hi 
sichtlich  der  Haarfarbe,  Tracht  etc.  dem  Patienten  sehr  natu 
stehende  Personen  älterer  Bekanntschaft  besitzen;  ja  alle  Object 
und  Personen  erscheinen  dem  Auge  des  Elranken  fremd  und  werdö 
auch  in  ihrer  allgemeinen  Bedeutung  nicht  erkannt  (Störung  de 
primären  Identification). 

Sehr  instructiv  kann  sich  die  Störung  des  optischen  Gedächt 
nisses  gestalten,  wenn  es  sich  um  Patienten  handelt,  deren  visoelli 
Sphäre  von  Haus  aus  vorzüglich  entwickelt  war  (also  wie  z.  B.  be 
Malern  u.  dgl.). 

lieber  einen  solchen  Fall  hat  Charcot  in  seinen  neuen  Vor 
lesungen  über  die  Elrankheiten  des  Nervensystems  (1886,  ll.VorL 
berichtet.  Ein  junger  Kaufmann,  der  ein  hervorragendes  visuelles  (5e 
dächtnis  besass,  wurde  nach  einer  leichten  apoplektiformen  Attaque 
ohne  dass  anderweitige  Störungen  zurückblieben,  von  einer  visueUa 
Schwäche  des  Gedächtnisses  für  Formen  und  Farben  befallen,  un( 
zwar  derart,  dass  er  die  Strassen  der  Stadt,  in  der  er  wohnte,  nidi 
erkennen  konnte  und  ihm  ganz  bekannte  Personen  als  fremde 
Menschen  ansah.  Früher  ein  guter  Zeichner,  war  er  nicht  imstande 
ein  Minaret,  das  Profil  eines  Kopfes  oder  einen  Baum  zu  zeichnen 
Ich  selbst  beobachtete  einen  Maler,  der  nach  einer  Apoplexie  di( 
Fähigkeit  zu  zeichnen  völlig  verlor  und  hinsichtlich  der  optischei 
Phantasie  eine  beträchtliche  Einbusse  erlitt. 

Das  Schreiben  und  Nachschreiben  sind  nur  dann  gestört 
wenn  Complicationen  mit  aphasischen  Störungen  vorliegen.  Sowoh 
der  Förster' sehe  ßindenblinde  als  die  von  Lissauer  und  Müller  beob 
achteten  Patienten  konnten  ziemlich  fehlerlos  schreiben.  Schwierigei 
gestaltet  sich  das  Abzeichnen  und  das  Kopfzeichnen.  Oft  können  ein- 
fache geometrisclie  Figuren,  wie  ein  Kreis,  ein  Viereck,  ohne  Vorlag« 
und  auf  blosse  Aufforderung  hin  nicht  gezeichnet  werden,  geschweig« 
denn  irgend  welche  Objecte  des  täglichen  Lebens  (Tisch,  Lampe  u.  dgl) 

Was  aber  in  der  Regel  noch  mehr  auffällt,  das  ist  die  Un- 
fähigkeit des  Kranken,  das,  was  er  selbst  in  groben  Umrissen  müh- 
sam nachgezeichnet  oder  was  er  geschrieben  hat,  zu  erkennen 
mit  anderen  Worten,  in  einer  sehr  grossen  Anzahl  von  corticalei 
Sehstörungen  ist  das  Lesen  erschwert  oder  aufgehoben.  Ein 
zelne  Buchstaben  können  wohl  noch  erkannt  werden;  aber  di 
Fähigkeit,  zum  Verständnis  des  Gelesenen  zu  gelangen,  ist  au 
gehoben  (primäre,  reine  Alexie). 
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Arm  beschränkte  Convnlsionen  oder  vorübergehende  Spasmen  von 
Zeit  zu  Zeit  ein  und  fähren  solche  Krämpfe  mitunter  zu  allgemeinen 
Convulsionen  in  der  Weise,  dass  die  Zuckungen  gliedweise  und  in 
einem  bestimmten  Turnus  weitergehen,  d.  h.  dass  auf  die  Zuckung 
im  Arm  eine  solche  im  Bein  u.  s.  f.  auftritt  und  schliesslich  im  er- 
gnffenen  Arm  wieder  endigt  (Jackson'sche  Epilepsie),  dann  ist  mit 
Sicherheit  anzunehmen,  dass  der  Sitz  des  Herdes  innerhalb  des 
Areals  der  linken,  sogenannten  Armregion  zu  suchen  ist. 

und  gehen  die  convulsiven  Anfälle  vom  monoplegischen 
rechten  Bein  aus,  eröffnen  sie  von  hier  einen  allgemeinen  Turnus, 
•o  ist  auf  eine  Affection  im  oberen  Drittel  der  Centralwindungen 
OLiobulus  paracentralis)  links  zu  schliessen.  Ein  ähnlicher  Schluss 
ma£  Erkrankung  des  unteren  Drittheils  der  linken  Centralwindungen 
irt  zu  ziehen,  wenn  die  convulsiven  Bewegungen  regelmässig  vom 
paretischen  Facialis  ausgehen  und  von  hier  nach  dem  Arm  und 
Bein  derselben  Hemisphäre  übergreifen. 

Da  solche  Erscheinungen  erfahrungsgemäss  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  (50%)  durch  kleine  Rindentumoren  produciert  werden,  so 
ist  man  berechtigt,  beim  Auftreten  der  sogenannten  Jackson'schen 
Xpilepsie  in  erster  Linie  an  einen  Tumor  in  der  Rinde  der  Central- 
-windungen  zu  denken.  Aber  auch  locale  Verdickungen  in  den  Him- 
liftaten,  kleinere  Abscesse,  punktförmige  Blutaustritte  (?)  und  nament- 
lich auch  Schädelverletzungen  mit  EnochenspUttem,  die  in  die  Rinde 
dixixigen,  können  Veranlassung  zu  solchen  Erscheinungen  geben. 

Durch  Gtefässstörung  hervorgerufene  Reizerscheinungen  der 
Sande  beschränken  sich  sehr  selten  auf  einzelne  Extremitäten.  Bei 
corticalen  Läsionen  aus  vasculärer  Ursache  zeigen  sich  vielmehr 
stückweise  auftretende  Lähmungen  monoplegischen  Cha- 
rskters  (associierte  Monoplegien),  an  die  sich  Reizerscheinungen 
nur   dann  anknüpfen,   wenn   die  Läsion  jählings   eingetreten   ist. 

Bleiben  Reizerscheinungen  in  monoplegischen  Gliedern  aus,  so 
luuin  unter  umständen  das  Verhalten  der  Sensibilität  für  die  Ent- 
scheidung, ob  der  Sitz  der  Läsion  corticaler  Natur  ist,  von  grosser 
^Dichtigkeit  sein. 

b)  Herde  in  den  Parietalwindungen  (P^  und  P^). 

Unter  Parietalwindungen  kurzweg  versteht  man  das  Windungs- 
gebiet,  welches  sich  theils  um  den  hinteren  Ast  der  Sylvi'schen 
Torche,  theils  um  das  hintere  Drittel  der  ersten  Temporalfurche 
lagert  und  nach  oben  hin  über  den  oberen  Rand  auf  die  mediale 
PÜrtie  der  Hemisphäre   bis   zum  Qyr.  forn.   übergeht.    Durch   die 
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ancli  hier  keine  unwesentliche  Componente  des  Krankheitebildes, 
wennschon  die  Qualität  der  Sehstörung  sich  nicht  einfach  unter  Aa 
gewöhnlichen  Begriff  des  hemianopischen  Gesichtsfelddefecb^s  uqIh- 
bringen  lässt.  Auch  hier  wird  Störung  der  Farbenempfindung  und 
die  sogenannte  amnestische  Farbenblindheit  beobachtet.  Di« 
Gruppe  ist  als  der  Typus  der  eigentlichen  Seelenblindheil 
l'associative  Form  von  Lissauer)  zu  betrachten. 

Was  diese  Form  besonders  kennzeichnet,  das  ist  die  ünfiiluf 
keit,  die  Objecte  mittelst  des  Gesichtssinns  in  den  Ideenkreis  richtig 
einzureihen  und  mit  den  Erinnerungsbildern  zu  verknüpfen,  Di*M 
Unfähigkeit  kann  soweit  gehen,  dass  die  zur  Identificierung  eines 
Objectes  durch  das  Auge  nothwendigen  Ideenverbindungen  nicht 
mehr  geweckt  werden  und  Gegenstände  des  täglichen  Lebens  ^ 
fremdartige,  venv'irrende  Figuren  erscheinen,  obwohl  der  Patiait 
genügend  scharf  sieht  und  auch  hinsichtlich  des  Augenmasses,  sowii 
des  stereoskopischen  Sehens  nicht  wesentlich  behindert  ist  (optiscl» 
Asymbolie).*)  Man  stellt  eine  brennende  Kerze  vor  den  Krankan 
hin;  derselbe  sieht  sie,  weiss  aber  nicht,  was  er  vor  sich  hat,  onJ 
würde  danach  greifen  und  sich  verbrennen,  wenn  man  ihn  nictl 
daran  verhinderte.  Auf  den  ersten  Blick  erscheint  es ,  als  wärfl  dii* 
visuelle  Componente  der  Vorstellung  einer  brennenden  Kerze  beim 
Patienten  ausgefallen.  Diese  Deutung  ist  aber  meines  Erachten! 
nicht  richtig.  Die  Einheit  der  Begriffe  wird  durch  den  geschilderten 
Ausfall  nicht  in  Frage  gestellt,  ja  bei  näherer,  auf  anderem  Wege 
vorgenommenen  Pinifimg  kann  man  sich  leicht  überzeugen,  du» 
auch  die  optische  Componente  aus  den  Begriffen  durchaus  nicHt 
einfach  ausgefallen  ist.  Denn  fragt  man  den  Patienten,  <ief 
gerade  im  Begriffe  war,  nach  der  brennenden  Kerze  zu  greiffR 
nach  der  Beschaffenheit  einer  solchen,  so  kann  er,  falls  er  nich' 
worttaub  ist,  gelegentlich  ganz  richtige  Auskunft  geben,  ja  er  wirf 
unter  Umständen  auf  die  Frage,  wo  die  brennende  Kerze  sei.  sogff 
ganz  richtig  hindeuten  können.  Mit  anderen  Worten,  die  Geg* 
stände  sind  dem  Patienten  auch  nach  der  optischen  Seite  hin  i" 
seinen  Vorstellungen    bekannt,    nur   kann   er   das  VerstÄndnia  <!*■ 


•|  Allerdings  ist  hier  eiuauränmen.  üa&s  man  über  ilie  feinere  ITingW'' 
tung  des  elementaren  Sehens  beim  .'-leelenbliDden  w^^eu  Mangels  zuverli^t* 
Üotersiicliuiigsmethoden  und  wegen  der  geistigen  Störung  des  Patienten  d" 
nicht  recht  in»  klare  bommen  könnt«.  Alle  solche  PrUfuiigea  sind  auch  tUr  ^ 
Patienten  lästig  (weil  er  leicht  ermüdet)  und  ('Uhren  bllußg  xn  keineiD  ol- 
scheidenden  Erfolg.  Mitunter  werden  Obrigens  die  GegenstAnde  in  ihrer  Bt" 
deutung  erkannt,  aber  ebenso  wie  die  Farben  nur  falsch  benjutoL  Vo  4i| 
optische  Störung  aut'hCtrt  und  die  sprachliche  beginnt,  ist  schwer  ku 
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oesse,  die  hier  am  häufigsten  Herde  hervorrufen,  Folgen  von  Er- 
kankungen  der  Gefässe  (Erweichungen,  Blutungen).  Nicht  selten 
.  erkranken  der  Gyr.  supramarg.  und  der  Gjrr.  angul.  gleichzeitig 
{dies  kommt  in  der  Regel  vor  bei  der  Circulationsabsperrung  des 
gKDZßii  dritten  Hauptastes  der  Sylvi'schen  Arterie);  wird  der  Qyr. 
sapramarg.  aber  allein  ergriffen,  dann  geht  der  pathologische 
Process  häufig  noch  in  die  hintere  Central windung  über,  während 
Srkrankung  des  6yr.  angul.  Neigung  zeigt,  auf  die  äusseren  Occipital- 
^Windungen  vorzuschreiten. 

Ueber  die  physiologische  Bedeutung  der  Parietalwindungen 
^wissen  wir  noch  ausserordentlich  wenig  Sicheres.  Wie  schon  in 
der  physiologischen  Einleitung  gesagt  wurde,  verlegt  Flechsig 
neaerdings  in  dieses  Windungsgebiet  (dem  er  jede  directe  Be- 
sciehung  zu  den  Sinnen  und  zur  Motilität  abspricht)  sein  „hinteres 
grosses  Associationscentrum"  und  räumt  diesem  Bindenabschnitt  eine 
höhere  psychische  Bolle  ein;  doch  ist  dabei  zu  bemerken,  dass  er 
wsa  dieser  noch  sehr  der  näheren  Begründung  harrenden  Auffassung 
mehr  auf  dem  Wege  von  allgemein  anatomischen  und  anthropo- 
logischen Deductionen  und  entwicklungsgeschichtlichen  Untersuchun- 
^D,  als  durch  specielle  pathologische  Beobachtungen  am  Menschen 
^kommen  ist;  jedenfalls  spricht  das  bisher  studierte  pathologische 
Material  vorläufig  nicht  ohneweiters  zugunsten  der  Flechsig'schen 
Theorie,  wenn  es  auch  derselben  nicht  direct  entgegensteht. 

Das  Studium  mit  der  Methode  der  secundären  Degenerationen 
hat,  wie  ich  hier  in  Erinnerung  bringen  will,  einen  innigen  Zu- 
sammenhang zwischen  dem  Parietallappen  einerseits  und  dem  hin- 
teren Abschnitt  des  lateralen  Kerns  und  der  ventralen  Kemgruppen 
des  Sehhügels  anderseits  orgeben.  Speciell  sei  nochmals  darauf  hin- 
gewiesen, dass  ausgedehnte  Defecte  im  Gebiet  der  Parietalwindungen 
•ach  beim  Menschen,  wenn  die  Defecte  früh  erworben  wurden,  nicht 
nur  zur  Entartung  der  genannten  Sehhügelabschnitte,  sondern  auch 
xar  Atrophie  der  Rindenschleife  führten  (vgl.  physiologische 
Einleitung);  eine  Erfahrung,  die  dafür  spricht,  dass  centripetalo  Er- 
regongswellen  dem  Parietallappen  in  reicher  Weise  zufliessen  müssen. 

Wie  äussern  sich  denn  aber  klinische  Herderkrankungen  in 
den  Parietalwindungen?  Da  die  beobachteten  Symptome  nach  Er- 
krankung der  drei  verschiedenen  Abschnitte  des  Parietallappens 
(Qjrr.  supramarg.,  Gyr.  ang.  und  PJ  nicht  genau  zusammenfallen, 
ao  wird  es  am  besten  sein,  die  Folgen  der  Erkrankung  einer  jeden 
Windungsgruppe  fiir  sich  zu  besprechen. 

1.  Gyrus  supramarginal  is.  Ueber  die  Symptomatologie  der 
Erkrankung  dieser  Windungsgruppe  sind   wir  seit  der  Bearbeitung 
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Wortzeichen  und  dieses  in  erster  Linie  mangelhaft  wird  (Schriftblinrf- 
heit,  Alexie).  Daran  können  sich  leicht  Ersclieinungen  der  optischen 
Aphasie  und  der  Worttaubheit  knüpfen,  wenn  die  Läsion  an  Aus- 
dehnung zunimmt.  In  diesem  Fall  kann  auch,  wie  bei  der  Rindfii- 
bliudheit,  die  Orientierungsfähigkeit  im  Räume  bedeutend  htm- 
trächtigt  sein. 

Alle  diese  falschen  Eindrücke  seitens  der  Aussenwelt  wirken 
verwirrend  auf  den  Kranken  und  geben  beständig  Veranlassimg  m 
allen  möglichen  Irrthümern  und  Illusionen.  Der  Patient,  der  sich 
in  den  ihm  früher  vertrauten  Bäumen  nicht  mehr  auskennt,  glaulrt 
sich  bisweilen  in  einen  dunklen  Keller,  eine  Grube  o.  dgl.  verseül 
und  ruft  nach  Licht  u.  s.  w.  Hypochondrische  Depression  achüeal 
sich  an  solche  Zustände  häufig  an.  Und  namentlich  t^ualvoll  wird  für 
den  Kranken  die  Situation,  wenn  er  überdies  noch  woittanb  wird 
(was  nicht  selten  zur  Seelenblindheit  hinzukommtj  und  er  sich  mit 
seiner  Umgebung  gar  nicht  mehr  verständigen  kann.  Merkwürdig 
ist  dabei,  dass  bei  der  Seelenblindheit  oft  die  Orientierung  inittelrt 
des  Tast-  imd  Gehörsinns  noch  ziemlich  normal  sein  kann.  Genng, 
ein  gewisser  Mangel  des  Orientierungsvermögens  gehört  zu  dea  coii- 
stantesten  Erscheinungen  sowohl  bei  der  Rindenblindheit  als  bei  d« 
Seelenblindheit  und  wird  nur  in  den  leichteren  Graden  der  Swien- 
blindheit  vermisst.  Zweifellos  steht  jene  Unfähigkeit,  sich  im  Eatmis 
zurechtzufinden,  in  Zusammenhang  mit  der  fast  alle  corticalen  Set- 
Störungen  wenn  auch  in  sehr  verschiedenem  Grade  begleitenii*ti 
Behinderimg  der  Bewegungsempfindungen  der  Äugen.  T^bar 
diesen  Punkt  wird  noch  bei  der  Alexie  (pag.  481)  näher  die  Rede  sain- 

Während  die  Rindenblindheit  als  doppelseitige  Hemiiuiop«f 
gewöhnlich  ein  Symptom  von  grosser  Dauerhaftigkeit  daisldll, 
kommt  die  Seelenblindheit  als  dauernde  und  als  voräber- 
gehende  Erscheinung  vor  und  ist  in  ihrer  Intensität  steti 
schwankend.  Derselbe  Mensch,  der  sich  gestern  in  den  ihm  be- 
kannten Strassen  verirrte,  ja  vielleicht  in  der  eigenen  Wohnung  mm 
nicht  zurechtfand,  der  die  ihm  vorgewiesenen  Objecte  nicht  zu  idenU- 
ficieren  vermochte,  kann  sich  heute  in  der  Stadt  ziemlich  sicher  w* 
wegen,  die  Gegenstände  in  seiner  Umgebung  erkennen  und  sopr 
richtig  bezeichnen.  Die  Vors  teil  ungsbild  er  von  den  Objecten  taacliBi 
häufig,  wo  es  der  Patient  gerne  möchte,  nicht  auf,  aie  sind  aber  Aoa 
da  und  können  unter  anderen  Umständen  und  durch  geeigneW 
Associationen  und  Anregungen  wieder  geweckt  werden.  Die  Swleo^ 
blindheit  zeigt  sich  oft  als  ein  Seitenstück  der  Riudenataxie^ 
bei  beiden  fehlt  es  an  Ordnung;  bei  der  Seelenblindheit  findet  sidi 
ein  Mangel  an  Ordnung  bei  dem  Versuch,  die  optischen  Eindruck» 
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und  Erinnerungen  zu  sichten.  Die  Eindrücke  verwischen  sich  und 
harmonieren  nicht  recht  mit  den  übrigen  Vorstellungen. 

Bei  oberflächlicher  Betrachtung  machen  die  an  Seelenblindheit 
Leidenden  den  Eindruck  von  einfach  Blinden,  bisweilen  auch  von 
verworrenen,  confusen  Leuten.  Man  kann  die  charakteristischen  Er- 
scheinungen der  Seelenblindheit  leicht  übersehen,  wenn  man  nicht 
speciell  darauf  achtet  und  sie  gleichsam  aufsucht.  Die  Seelenblindheit 
ist  wie  die  Bindenblindheit  eine  Herderscheinung,  und  zwar  bald 
eine  directe,  bald  eine  indirecte.  Sie  kommt  aber  auch  als  Theil- 
erscheinung  bei  diffusen  Hirnerkrankungen  (progressive  Paralyse, 
Dementia  senil.)  vor,  jedoch  nur  dann,  wenn  die  Hinterhauptslappen 
mitergriffen  sind. 

Was  die  feineren  anatomischen  Bedingungen  für  das  Zu- 
standekonmien  der  Seelen-  und  Bindenblindheit  anbetrifft,  so  lässt 
sich  auf  Grund  des  vorliegenden  Beobachtungsmaterials  (circa 
50  Fälle  mit  35  Sectionen)  nur  soviel  sagen,  dass  die  reine,  d.  h. 
typische  Bindenblindheit  nur  dann  eintritt,  wenn  eine  ausgedehnte 
symmetrische  Zerstörung  der  Binde  des  Cuneus  und  der  Fiss.  calcar. 
vorhanden  ist. 

Je  mehr  die  liäsion  in  das  Mark  des  Parieto-Occipitallappens 
übergreift,  um  so  eher  treten  Symptome  der  Seelenblindheit  auf,  was 
auch  begreiflich  ist,  da  durch  ein  stärkeres  Vordringen  des  Herdes 
in  die  Tiefe  successive  mehr  lange  Associationsfasern  zerstört  und 
«0  die  Verbindungen  mit  den  anderen  Bindencentren  unterbrochen, 
werden.  Der  Seelenblindheit  liegt  eine  constante  Localisation  nicht 
zugrunde;  sie  kann  durch  verschieden  liegende  Herde  erzeugt 
werden,  von  denen  aber  einer  stets  im  Hinterhauptslappen 
seinen  Sitz  haben  muss.  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  bisher 
beobachteten  Fälle  lagen  die  Herde  in  beiden  Occipitallappen. 
(resp.  Hemisphären)  in  der  Begel  asymmetrisch,  und  zwar  reichten 
die  Herde  mindestens  auf  einer  (der  linken)  Seite  in  die  Tiefe  bis 
in  die  Marksubstanz  des  Parietallappens  und  sogar  bis  in  die  Seh- 
Strahlungen  hinein.  In  einigen  wenigen  Fällen  sass  der  Herd  nur 
einseitig  im  Occipitalmark,  zerstörte  aber  dabei  den  Balkenwulst 
(Unterbrechung  mit  der  anderen  Hemisphäre)  und  die  Fimbria,  und 
twBT  stets  auf  der  linken  Seite  (vier  Fälle).  Nach  nur  rechts- 
seitiger Erkrankung  ist  bisher  Seelenblindheit  noch  nicht  beobachtet 
forden. 

Die  soeben  geschilderte  Localisation  hat  einzelne  Autoren  (Wil- 
brand,  Nothnagel  u.  a.)  veranlasst,  in  der  Occipitalrinde  zwei  func- 
tionell  getrennte  Felder,  nämlich  ein  besonderes  optisches  Wahr- 
lehmungsfeld   und   ein    besonderes    optisches   Erinnerungsfeld 
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anzunehmen.  Das  Walirnehmungsfeld  wurde  in  die  mediale  nnJ  .iü 
Erinnerungsfeld  in  die  übrige  Occipitalrinde  gelegt.  Eine  solche  An- 
nahme ist  zwar  sehr  bequem,  steht  aber  mit  unseren  allg^nifi!:- 
physiologischen  Anschauungen  und  auch  mit  den  bisherigen  paiin- 
logisch- anatomischen  Befunden  zusehr  in  Widerspruch;  auch  ist  *!♦■ 
physiologisch  viel  zu  grob  gedacht,  als  dass  sie  uns  befrWi;;eii 
könnte.  Jedenfalls  ist  sie  bei  weitem  nicht  imstande,  die  seLrver* 
wickelten  Vorgänge,  die  hier  in  Frage  kommen,  auch  mir  an- 
nähernd zu  erklären. 

Die  bisherigen  pathologisch-anatomischen  sowie  auch  experiiiieo- 
teilen  Erfahrungen  (Studium  der  secundären  Degenerationen)  v^üen 
vielmehr  auf  folgende  Auffassung  hin:    Eine  reine  Rindenl»lindlieit 
(ohne  nennenswerte  psychische  Störungen)  wird  deshalb  am  H«it^ 
sten  von  der  medialen  Occipitalrinde  aus  erzeugt,  weil  mit  dt^rZtf- 
Störung  der  Rinde  der  Fiss.  calcar.  die  Sehstrahlungen  in  iliren 
hinteren     Abschnitten     nothwendig    mitlädiert    werden   vgl 
Fig.  121).    Eine  Aufhebung  der  associativen  Thätigkeit  der  cortical- 
optischen  Bahnen  findet  bei  solchem  Sitz  der  Läsion  aber  nur  theil- 
weise  statt;  jedenfalls  lässt  eine  auf  die  Calcarinarinde  beschränkt'' 
Zerstörung  das  tiefe  Occipitalmark  mit  dem  Fase,  longitudin.  inf.  id'* 
theilweise  auch  den  Fase,  longitudin.  sup.  (Fig.  121  Fli  und  «.*.'?/V"«- 
frei.  Da  nun  dabei  auch  wenigstens  die  laterale  Partie  der  Sehspk*^ 
( 0,  —  O3)  unversehrt  und  in  Zusanmienhang  mit  der  übrigen  Hemi- 
sphäre bleibt,  so  kann  der  Anschluss  vom  corticalen  Sehfeld,  i  ^ 
von  dem  Endigungsbezirk   der  Sehstrahlungen   nach  allen  übrig^fi 
Rindonregionen  noch  in  genügender  Weise  erfolgen.   Anders  verhält 
es  sich,  wenn  der  Herd  die  Marksubstanz  des  Oceipitallapp^JQ- 
direct  durchbricht;   dadurch  wird  nicht  nur  ein  Theil  der  J^ls* 
Sphäre  von  den  Sehstrahlungen  abgetrennt,  sondern  auch  dw  Ver- 
bindimg der  einzelnen  Thcile  der  Sehsphäre  untereinander,  sowie  mit 
den  übrigen  Hirnwindimgen  unterbrochen  imd  damit  die  anatomis^'k^ 
Grundlage  für  die  Associationen  zwischen  den  optischen  Erregung« 
und  den  Centren  der  anderen  Sinne  (Klangcentnim,  motorische  Z?«» 
etc.)  zerst<3rt.     Eine  ausgedehnte  Läsion  des  tiefen  Oc^^ipitalmtfb 
muss  daher,   namentlich  wenn  sie  beidseitig  ist  ('wodurch  auch  i^ 
Zusammenwirken   gleichartig    liegender  Hemisphärentheile   odo^ 
lieh  gemacht  wird)  oder  links  liegt,  eine  viel  intensivere  associtfi^ 
Störung  hervorrufen  als  eine  Ausschaltung  nur  der  medialen  Sek- 
Sphäre. 

Für  diese  Auffassung  sprechen  auoh  die  Sectionsbefimde  btt 
den  verschiedenen  Formen  von  Seelenblindheit:  Je  mehr  dia  Ztf* 
Störung  in  das  Occipitalmark  übergreift,  tun  so  gröMerwi  Uintel 
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Stmimn  fiisi/AIjfeld  nach  l^drirttAunff  &ti  f 


Fig.  121. 

[  Sdunut  des  Verlaufs  der  optischen  Bohnen,  in  der  Horizontalebene  dargestellt. 

"*  tntiou  des  Zustandet  ommenB  der  corticalen  und  der  subcorticalen  Hemianopsie. 

a  sind  die  optischen  Bahnen  roth,  rechts  schwarz  wiedei^geben.  mac  Macula 

I  bte.  Snpt  mac  das  Maculabündel  im  N.  opt.  N  optkr  gekreuztes,  Nopt  unkr  un- 

I  pfavuxtas  Opticusbündel.    //  Tract.  opt.    Fu  Piilvinar.  c  gen  ext  Corpus  genicu- 

m  ext«niuni-  Sk  Sehstrahlungen.   Fli  Fascicul.  longitud.  infer.   asifroni  t'aa- 

L  lon^tad.  super.    B  tap  Balkentapete.   HH  Hinterhorn  des  Seiten  Ventrikels. 

~l  erste,   zweite   Occipitalwindung.    x  Unterbrechtingsstelle    im   Tract.  opt. 

'■rbrccbuDgss  teile  im  Gebiet  der  Seh  strahl  uugen ;  nach  LUsion  bei  ,v  werden 

1  die  Sehatrahlungen  als  der  Fascicul.  longitud.  infer,  unterbrochen,  ea  Stellt 

h  dun  ausser  der  rechtsseitigen  Hemianopsie  auch  noch  Älesie  ein.  H  Herd 

im  Hkrk  der  Fissura  calcarina,  welcher  Hemianopsie  ohne  Älesie  bewirkt. 
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nehmen  die  Erscheinungen  von  Seelenblindheit  ein.  Kleinere  und 
namentlich  links  gelegene  Herde  bewirken  aber,  wenn  sie  z.  B. 
nur  bestimmte  Kategorien  von  Associationsbündeln  treffen,  je  naci 
ihrer  feineren  Lage  nur  milde  Grade  von  Seelenblindheit,  d.  h 
Alexie,  optische  Aphasie,  Störung  des  visuellen  Gedächtnisses,  oder 
verlaufen  eventuell  latent. 

4.  Alexie  {Cecite  verhaU  pure  nach  Dejerine,  Wortbliiidheit  nach  Kussmaol  um 

subcorticale  Alexie  nach  Wemicke). 

Dass  das  Lesen  bei  der  Aphasie  und  vor  allem  bei  der  Wort- 
taubheit  gestört  wird,  ist  seit  langem  bekannt;  die  Ursache  ist  hier 
sprachlicher  Natur  und  liegt  in  der  Aufhebung  des  Vort- 
verständnisses.  Alexie  kann  aber  auch  ohne  aphasische  Stönrngen 
bestehen  und  lediglich  Folge  einer  centralen  optischen  Läsion  sein. 
Eine  solche  Form  bezeichnet  man  als  isolierte  Alexie  -ätil- 
corticale"  Alexie). 

Schon  Trousseau  hatte  im  Jahre  1838  über  einen  Fall  berichta 
in  welchem  eine  Patientin  plötzlich  die  Fähigkeit  zu  lesen  verlor 
und  sie  nicht  wieder  erwarb,  obwohl  ihre  Sprache  frei  blieb  und  ik 
Gesichtssinn  so  wenig  gestört  wurde,  dass  die  Kranke  noch  imstande 
war,  eine  Stecknadel  vom  Boden  aufzuheben  (wahrscheinlich  besUml 
auch  Hemianopsie).  In  den  darauffolgenden  Jahren  wurden  ähnlitli'^ 
Beobachtungen  nur  vereinzelt  (von  Broatbent  etc.)  mitgetheilt.  und 
ei'st  in  den  letzten  zehn  Jahren  hat  sich  die  Zahl  solcher  Ver- 
öffentlichungen etwas  vermehrt,  so  dass  gegenwärtig  circa  25  hieher- 
gehörende  Fälle  (davon  12  mit  Sectionsbefund)  bekannt  sind.  Kicht*- 
destoweniger  ist  die  isolierte  Schriftblindheit  dank  einiger  vor- 
züglichen neueren  Arbeiten  sowohl  klinisch  als  anatomisch  ga* 
studiert  und  als  besondere  Form  gesichert. 

Unter  der  „reinen"  oder  der  „subcorticalen''  Alexie  ver- 
steht man  die  Unfähigkeit,  die  schriftlichen  (gedruckten  udö  g*" 
schriebenen)  Wortzeichen  in  ihrer  Aufeinanderfolge ,  als  Worte,  O 
begreifen,  oder,  anders  ausgedrückt,  die  Unfähigkeit,  zum  Versttfli" 
nis  des  Gelesenen  zu  gelangen,  trotz  genügender  Sehschärfe  ^ 
trotzdem  die  gewöhnlichen  Objecte  richtig  erkannt  nnd  beo«** 
werden  können.  Der  Elranke  kann  die  Bachstaben  sehen;  ' 
erkennt  sie  vielleicht  auch  noch  als  solche;  er  kann  gednid^ 
Buchstaben  (Patentbuchstaben)  richtig  au8sachen  und  Mgtr  ^ 
zeichnen,  wenn  man  suggestiv  fragt:*)  „Ist  das  'B^'SL^^mT "^ 

*)  Dies  erinnert  an  das  Verhalten  des  Pfttienten  bei  der  fmttlitahn  Fv^ 
blindheit,  wo  die  Farben  auch  unterschiedeni  aber  AiotitriditlgbeMidaMlw'' 
können. 
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beziehen  sei),  das  läast  sich  meines  Erachtens  mit  ebenso  grossem 
Recht  auch  von  den  im  Änschluss  an  eine  Zerstörung  der  Binde 
der  Fiss.  calcar.,  d.h.  der  concaven  Hälfte  des  Occipitallappfn.« 
auftretenden  Hemianopsien  sagen.  Denn  bei  jeder  ausgedehnten 
Cirnulationsabsperrung  in  der  Fiss.  calcar.  mit  consecutiver  Malacie 
der  Binde  dieser  Gegend  muss  sich,  wenn  nekrotische  Veränderungen 
in  den  Sehstralilungen  selbst  auch  unterbleiben,  doch  mindestem 
eine  bedeutende  Stauung  in  der  Ven.  choroidea  und  in  anderen  Venen 
des  Hinterhoros,  verbunden  mit  Oedem  in  dem  der  Fiss.  calcar.  an- 
liegenden Gebiet  der  Sehstrahlungen,  zeigen,  kurz  Vorgänge,  welche 
die  Functionsfähigkeit  der  wichtigsten  Partie  der  Sehstrahlnngen 
in  Frage  stellen  könnten.  Thatsäcblich  hat  sich  bis  jetzt  eiut> 
vollständige  Integrität  der  Sehstrahlnngen  bei  Herden  in 
der  Fiss.  calcar.,  welche  Hemianopsie  hervorgerufen  hatteo. 
in  keinem  einzigen  Falle  ergeben.  Nach  dem,  was  ich  bis  jetzt  in 
aolchen  Fällen  gesehen 
habe,  ist  sogar  «ine 
grob  makroskopische 
MiÜäsion.  der  Sehstr&k- 
lungen  die  Regel.*} 

Um  den  Mechanis- 
mus der  Hemianopsie  za 
begreifen,  noch  mehr 
aber,  um  sich  eine  rich- 
tige Vorstellung  von  der 
Sehsphäre  überhaupt  za 
bilden,    mnss   man.  um 


jrni^ 


Fig,  is;i. 

Mnkroskopiscli  .reiner"  porticaler  Erweichungslierd 
im  linken  Cuneus  und  in  der  linken  Kinde  der  ^^  nochmals  hervorzu- 
Fissura  calcarinn  infolge  Obliteration  der  Art. 
calcarliin.  '/^i  iintilrliclier  tiröüse.  Dieser  Herd 
(s.  Querschnitt  dun'li  diesen.  Ebene  x-  -x,  Fig.  1S4. 
l>ag.  4ii.'n  hatte  rechtsseitige  cortionle  Hemianopsie 
he  r  vorgerut'en , 


heben,  von  den  Gefäs^ 

Verhältnissen  au^ 
gehen.  Es  ist  selbst- 
verständlich, dass  da.' 
z.  B.  diirch  eine  Getass- 
verstopfung  der  Art.  ealcarina  functionsunfUhig  gewordene  Hini- 
ge biet  sich  nicht  beschränkt  auf  diejenigen  Tbeile  der  Binde, 
welche  grob  anatomisch  zerstört  sind,  sondern  auch  auf  ändert 
vom  nämlichen  Gofäss  versorgte  Rindentheile  sich  ausdehot, 
vorausgi.  setzt ,    dass    letztere    nicht    durch    collaterale   Gefisse  r^h 

*)  In  dem  Fülle  von  Hensclien-NordensoD  wenigstens  wäitn  die  ^ 
Ktralilungen  ebenfalls,  wie  eine  aufinerksame  Betrachtung  der  in  dem  Henjjt^i  . 
sehen  Werke  (Klinische  Beiträge  zur  Pathologie  des  Gehlma.  IL  Bd.  Ii*W  ^^ 
gelegten  Figuren  zeigt,  mit  Sicherheit  primär  miterknukt. 
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ciierten  Augenbewegungen  unterbrochen.  Und  dennoch,  eine 
entscheidende  Bedeutung  kommt  diesem  umstände  nicht  zu;  denn 
bei  der  Unterbrechung  des  Tract.  opticus  kann,  auch  wenn  sie  Unks 
sitzt,  eine  Lesestörung  fehlen.*)  Femer  bedingt  auch  nicht  jede 
corticale  rechtsseitige  Hemianopsie  eine  Lesestörung  (der 
Förster'sche  Rindenblinde  konnte  ziemlich  sicher  lesen). 

Manche  Autoren  nehmen  ein  besonderes,  von  der  Sehsphäre 
getrenntes  Centrum  für  die  Erinnerungsbilder  der  Buchstaben  an^ 
eine  Art  „Lesecentrum",  und  verlegen  dasselbe  in  den  Gyr.  angular. 
(Berlin,  Henschen,  Dejerine).  Die  Annahme  eines  solchen  Lese- 
centrums würde  zwar  das  Entstehen  einer  Alexie  nach  Ausschaltung 
dieses  Centrums  ohne  weiters  erklären;  denn  dieses  wurde  ja  gerade 
zu  diesem  Zwecke  erdacht.  Sie  ist  aber  aus  allgemein  anatomisclieD 
und  physiologischen  Gründen**)  zurückzuweisen  und  wird  auch  von 
den  meisten  neueren  Autoren  (Bruns,  Bedlich,  v.  Monakow)  bekämpft 

Vorerst  liegt  nicht  die  geringste  Noth wendigkeit  vor,  auf 
Grund  der  bisherigen  Beobachtungen  für  die  Aufnahme  von  Buch- 
staben und  von  Objectbildem  verschiedene  Eindenelemente,  ge- 
schweige denn  getrennte  Bindenzonen  anzunehmen.  Die  Buchstaben- 
bilder sind  wie  die  Objectbilder  in  erster  Linie  nichts  anderes 
als  Netzhautbilder  und  als  solche  auf  dem  Wege  zu  unserem 
Bewusstsein  auf  die  nämlichen  Bahnen  und  Centren  an- 
gewiesen wie  alle  anderen  Netzhautbilder.  Die  Buchstaben 
sind  zunächst  nur  Objectbilder,  die  eine  andere,  zusammenfassende 
Bedeutung  in  unserem  geistigen  Haushalt  erst  durch  die  Associa- 
tion gewinnen.  Wie  die  an  die  Erregung  der  Wahmehmungs- 
elemente  der  Sehsphäre  sich  knüpfenden  Associationen  sich  weiter- 
gestalten, welche  Rindenbezirke  sich  dabei  betheiligen,  das  ist  eine 
sehr  verwickelte  und  von  einer  Lösung  noch  weit  entfernte  Frage; 
wahrscheinlich  ist  aber,  dass  schon  zwischen  der  einfachen  Wahr- 
nehmung eines  Buchstabens  und  dem  geistigen  Erkennen  eines 
solchen  (ebenso  wie  zwischen  dem  Wahrnehmen  und  wirklichen 
Erkennen  eines  anderen  Objectbildes)  ein  sehr  weites  histologisch- 
architektonisches  Arbeitsfeld,  insbesondere  im  Cortex,  liegt.  Jeden- 
falls werden  dabei  die  für  die  corticale  Weiterleitung  benützten 
Associationsneurone  stets  an  die  nämlichen,  beim  Wahmehmungsact 
zuerst  in  Erregung  kommenden  Elemente  der  Sehsphäre  (Wahr- 
nelimungselemente)  anknüpfen,  um  von  hier  aus  die  verschiedenen 


*)  Dabei  allerdings  werden  die   corticalen  Verbindungen    mit    den  Augen- 
muskelnervenkenien  nicht  geschädigt. 
**)  Cfr.  physiologische  Einleitung. 
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fiir  das  Verständnis  des  Gesehenen  nothwendigen  associativen  Er- 
regungswellen.  nach  den  übrigen  Theilen  der  Hemisphäre  in  Q^ng 
zubringen.  Was  also  den  Schriftbildern  in  unserem  Vorstellungs- 
kreis eine  von  den  übrigen  Objectbildern  verschiedene  RoUe  ein- 
räumt, ist  die  Eigenart  ihrer  associativen  Verknüpfungen,  d.  i.  ihr 
überaus  enges  Verknüpftsein  mit  den  Klangbildern  der 
Buchstaben,  resp.  mit  den  Wortklängen,  und  der  Umstand, 
dass  die  Schriftbilder  nicht  direct,*)  sondern  unter  vorausgehender 
Vermittlung  des  corticalen  Klangfeldes  (Tj)  die  BegrilBfe  anregen. 
Für  den  an  Alexie  Leidenden  sind  die  Buchstaben  nichts- 
sagende Zeichen  (ähnlich  wie  für  einen,  der  nie  lesen  gelernt  hat), 
weil  die  Verbindung  der  Sehsphäre  mit  dem  Klangcentrum  verlegt, 
resp.  unterbrochen  ist  (Läsion  der  Fase.  long.  inf. ,  siehe  weiter 
unten).  Eine  symbolische,  resp.  phonetische  Bedeutung  erlangen  die 
Schriftbilder  erst,  wie  oben  hervorgehoben  wurde,  durch  die 
Association,  und  zwar 

1.  mit  den  £[langbildem, 

2.  mit  den   anderen   Gesichtsvorstellungen,    beides  in   successiver 
wechselwirkenden  Weise  (Buchstabieren),  und  schliesslich 

3.  mit  den  übrigen  VorsteUungsreihen  (geistige  Aufnahme). 

Auch  die  Association  mit  den  entsprechenden  Bewegungs- 
empfindungen der  Augen  spielt  hier  eine  bedeutende  Rolle.  Um 
zum  Verständnis  des  Gelesenen  zu  gelangen,  müssen  nach  all  den 
genannten  Richtungen  eine  ganze  Menge  von  verwickelten,  theil- 
veise  rückläufigen  kinästhetischen  Innervationsketten  in  Thätigkeit 
treten,  unter  denen  wenigstens  ein  stilles  Buchstabieren  (Zusammen- 
greifen) einen  gewissen  Antheil  hat.  Es  ist  müssig,  darüber  zu 
streiten,  ob  das  Lesen  auch  beim  Geübten  und  während  des  ganzen 
Lebens  buchstabierend  erfolgt;**)  soviel  ist  sicher,  dass  wir  das 
Lesen  buchstabierend  erlernen  und  dass  später  mit  der  Uebung 
noch  eine  Reihe  von  anderen  Hilfsmitteln  benützt  wird,  um  das 
Gelesene  möglichst  schnell  zu  erfassen  und  zu  verstehen.  Dabei 
werden  in  individuell  verschiedener  Weise  bald  mehr  diese,  bald 
mehr  jene  Associationsarten  gewählt;  der  eine  Leser  zieht  unbewusst 
^ese,  der  andere  jene  Verbindungsarten  vor.  Einzelne,  dem  Leser 
geläufige  Gruppen  von  Buchstaben  werden  z.  B.  gleichzeitig,  d.  h. 
auf  einmal  erfasst,  manche,  durch  den  Sirm  des  Gelesenen  controliert, 

*)  Eine  directe  Anregung  der  Begriffe  durch  äie  Schriftbilder  und  ohne 
Vermittlung  des  Klangcentrums  muss  besonders  eingeübt  werden  und  findet  nur 
bei  Taubstummen  statt. 

')  Beim  Lesen  in  fremden  Sprachen  wird  fast  immer  buchstabiert. 


**i 
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eirathen;  dann  wird  wieder  still  buchstabiert  etc.  (vgl 
Goldscheider  und  Müller,  Zeitschr.  kl.  Med.  1893).  Bekai 
vermögen  geübte  Leute  ganze  Seiten  zu  überfliegen,  wob 
gelegentlich  im  Innern  noch  buchstabiert,  ein  grosser  Thei 
errathen  wird;  dabei  sind  aber  auch  leicht  Irrthümer  in  de 
fassung  möglich.  Einzelne  häufig  wiederkehrende  Worte  v 
wenn  sie  nicht  zu  lang  sind,  als  ganze  Zeichen,  ähnlich  wie  [ 
empfunden  und  gelesen. 

Zweifellos  ist  aber  ein  Verstehen  des  Gelesenen  unm 
wenn  nicht  eine  gewisse  Anzahl  von  wichtigeren  Associatiom 
(lange  Associationsbündel  im  Fase.  long.  sup.  und  inf.  etc.)  e: 
bleibt.  Femer  ist  ein  Verstehen  nur  möglich,  wenn  die 
nothwendigen  Associationsreihen  sich  innerhalb 
ziemlich  kurz  bemessenen  Zeit  abspielen  (Grashey,  Wer 
Ist  die  Erregbarkeit  vieler  zum  Lesen  benützten  Balme 
Centren  derart  herabgesetzt,  dass  das  Wechselspiel  z wische 
nähme,  Association  und  allgemeiner  Controle  beträchtlic! 
zögert  wird,  hat  der  Kranke  die  Fähigkeit  verloren,  in  i 
und  richtiger  Reihenfolge  die  Buchstaben  in  sich  aufzun 
und  sie  für  eine  rasche  phonetische  Verwertung  hinreichenrl 
Zeit  festzuhalten,  dann  wird  er  mit  gi^össeren  Buchstabencom 
nicht  mehr  operieren  und  den  Sinn  der  Worte  nicht  fassen  k 
Wenn  Patient  z.  B.  das  Wort  „Dampfschiff"  lesen  soll  an 
dem  Buchstaben  m  angekommen,  die  vorhergehenden  ver 
hat,  so  ist  an  ein  begriffliches  Erfassen  jenes  Wortes  nicht 
zu  denken.  Unter  solchen  Umständen  muss  also  eine  Alcxie  ein 
Und  höchstwahrscheinlich  kommt  die  reine  Alexie  auf  diese 
hauptsächlich  zustande,  während  der  rechtsseitigen  Hemia 
(wobei  der  folgende  Buchstabe  im  hemianopischen  Gesich 
defect  liegt)  und  der  associativen  Störung  der  Augenbeweg 
eine  die  Lesestörung  unterstützende  Bedeutung  zufällt. 
Alexie  ist  also  vorwiegend  eine  Gedächtnisstörung  im  wei 
Sinne,  und  zwar  eine  Störung  des  Gedächtnisses  fü 
Buchstabenzeichen. 

Dass  (je  nach  Umfang  des  hemianopischen  Defeetes  i 
nach  Ausdehnung  und  Sitz  des  Herdes)  alle  möglichen  Abetal 
in  der  Lesestörung  vorkommen  können,  ist  selbstveratändiich 
tiefste  Stufe  wird  wohl  die  sein,  dass  der  Buchstabe  nicht  < 
als  Klang-  oder  Wortcomponente  erkannt  wird  (wie  in  einan 
Bruns),  dass  er  also  fiir  den  Kranken  ein  nnvent&adliches  Z 
geworden  ist.  Solche  Zustände  grenzen  an  Seelenblindheit,  beiie 
weise  sind  mit  ihr  stets  verknüpft.    MerkwfixdigeirweiM  kini 
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der  Kranke  selbst  dann  noch  einzelne  ihm  besonders  wohlbekannte 
Worte  lesen  und  verstehen. 

Es  ist  nicht  ohne  Interesse,  zu  erfahren,  dass  bei  Alexie,  wenn 
sie  sich  zurückbildet  —  und  solche  Fälle  wurden  nicht  selten  be- 
obachtet — ,  sich  zuerst  die  Fähigkeit  wieder  einstellt,  einfache, 
bekanntere  und  zwar  einsilbige  Worte  zu  lesen,  und  erst  später 
compüciertere;  femer  dass  die  zum  Lesen  einer  Zeüe  erforderliche 
Zeit  von  Tag  zu  Tag  sinkt.  Charcot  hat  eine  solche  Beobachtung 
mitgetheilt  und  dabei  festgestellt,  dass  ein  Patient,  der  am  21.  März 
für  das  Lesen  einer  Zeile  eine  Minute  und  43  Secunden  brauchte, 
nach  circa  vier  Wochen  nicht  mehr  als  25  Secunden  darauf  ver- 
wendete. Auch  dieser  Kranke  erleichterte  sich  das  Verständnis  des 
Gelesenen,  indem  er  gleichzeitig  mit  der  Hand  Schreibbewegungen 
machte  (Schreiblesen). 

Im  Gegensatz  zum  peripher  Blinden  ist  dem  an  Alexie  Leiden- 
den auch  das  tastende  Lesen  erschwert.  Magnan  hat  darüber 
zahlreiche  Versuche  angestellt,  indem  er  eine  Kranke  an  grossen 
Beliefbuchstaben  tastend  lesen  liess;  sie  lernte  wohl  einige  kurze 
Worte  lesen;  aber  es  gieng  damit  lange  nicht  so  gut  wie  bei 
peripher  Blinden.  Die  associativen  Lücken  machten  sich  also  auch 
da  geltend. 

Was  die  anatomische  Grundlage  der  Alexie  anbetrifft,  so 
herrscht  hierüber  eine  erfreuliche  Uebereinstimmung.  Es  werden 
bis  zur  Stunde  etwa  12  Fälle  mit  sorgfältigem  anatomischen  Befund 
(wovon  6  auch  mikroskopisch  genau  studierte)  bekannt  sein,  und 
fast  bei  allen  handelte  es  sich  um  eine  ausschliessliche  Läsion  oder 
doch  wenigstens  imi  eine  Mitläsion  im  Mark  des  linken  Gyr. 
angul.  und  Og,  und  zwar  derart,  dass  der  Fase.  long.  inf.  in  seinen 
ventralen  Abschnitten  unterbrochen  oder  doch  degeneriert  war 
<v.  Monakow,  Dejerine,  Vialet,  Redlich,  Lissauer,  Hahn,  Bruns  und 
Stölting,  Verrey,  Bianchi).  Aber  auch  der  Forceps  major,  sowie  die 
Sehstrahlungen  und  der  Fase.  long.  sup.  waren  links  stets  mehr  oder 
weniger  ergriffen.*)  In  einzelnen  Fällen  auch  das  Balkensplenium. 
Der  Schläfelappen  erwies  sich  in  den  reinen  Fällen  intact. 

Das  gemeinsame  Band  in  allen  bisher  studierten  Fällen  muss 
jedenfalls  in  der  theilweisen  Erkrankung  der  drei  sagittalen  Hinter- 
tauptsbündel  gesucht  werden,  und  scheint  es,  dass  auf  die  Er- 
krankung des  Fase.  long.  inf.  das  grösste  Gewicht  zu  legen  ist 
(cfr.  Fig.  121;  die  Unterbrechung  muss  bei  y  sein).  Die  isolierte  Er- 
trankung der  genannten  drei  Faserbündel  ist  aber  noch  nicht  hin- 


*)  Die  Mitläsion  der  Sehstrahlungen  ruft  die  Hemianopsie  hervor. 
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reichend,  um  Alexis  zu  erzeugen  (cfr.  Förster' sehen  Fall.)    Ausser 
ihnen  muss  zweifellos  noch  das  oberflächliche  und  aus  sehr  differen- 
ten  Associationsfasem  bestehende  Mark  des   Gyr.  angular.,   sowie 
vielleicht  auch  das  Balkensplenium  miterkrankt  sein,  damit  Alexie 
nothwendig  zustande  kommt.    Jedenfalls  ist  man  nicht  berechtigt, 
die  Kinde  des  Gyr.  angul.  als  den  eigentlichen  Ursprungsort  der 
Alexie   anzusehen;    denn   bei  oberflächlicher  Läsion  jenes  Binden- 
gebietes braucht  Alexie    nicht  einzutreten.    Man    sieht    also   auch 
hier,  dass  ein  Zusammenwirken  mehrerer  Componenten  nothwendig 
ist,  um  Alexie  hervorzurufen.    Nach  alledem  ist  sicher,   dass  die 
Alexie  durch  einen  Ausfall,  resp.  Schädigung  von  Associa- 
tionsfasersystemen  (mehrere  Kategorien,   d.  h,  sowohl  der 
langen  als  auch  theilweise  der  kürzeren)  im  linken  Parieto- 
Occipitallappen  hervorgerufen  wird. 

Die  Alexie  wird  in  der  Kegel  als  ein  Herdsymptom  bezeichnet; 
sie  braucht  aber  nicht  immer  ein  directes  Herdsymptom  zu  sein. 
Sehr  häufig  handelt  es  sich  bei  ihr  nur  um  eine  Femwirkung  auf 
den  linken  Occipitallappen,  die  sich  wieder  ausgleicht.  Wie  bei  der 
Seelenblindheit,  so  kommen  auch  hier  bedeutende  Schwankungen 
vor.  Bruns  beschrieb  einen  Kranken,  der  einige  Monate  ausser- 
stände  war,  auch  nur  die  einfachsten  geschriebenen  und  gedruckten 
Worte  zu  verstehen,  und  dann  zur  allgemeinen  Ueberraschung  und 
obwohl  seine  Hemianopsie  unverändert  blieb^  einige  Wochen 
später  ganz  geläufig  lesen  konnte.  Auch  bei  schweren  neurastheni- 
sehen  Zuständen  kommen  Lesestörungen  vor;  dabei  herrscht  aber 
mehr  das  Verwechseln  von  Buchstaben  vor,  was  beim  Patienten 
lebhafte  Unlustempfindungen  erregt  (Paralexie,  Dyslexie). 

Die  subcorticale  Alexie  tritt  meist  nach  apoplektischen  Attaquen 
und  ohne  Hemiplegie  auf;  rechtsseitige  Hemianopsie  oder  wenigstens 
Hemiachromatopsie  ist  aber  dabei  bisher  nie  vermisst  worden.  Ana- 
tomisch  handelt  es   sich   wohl   stets    um    eine   Circulationsstörung, 
meist  um   eine  Verlegung  des  hinteren  Zweiges  des  dritten  Astes 
der  linken  Sylvi'schen  Arterie  (Thrombose,  Embolie,  Compression, 
Blutung).    Dadurch  wird,  wenn  der  Gefässverschluss   ein  vollstän- 
diger  ist,   ausnahmslos   fast   das   ganze   Mark  des  Occipitallappens 
geschädigt.    Die   Schwankungen   in   den  Erscheinungen   sind  woU 
darauf   zurückzuführen,    dass    in    der  Umgebung    des  Herdes  be- 
deutende circulatorische  Schwankungen  (Oedem  u.  dgl.)  vorkommen 
und   dass   heute   eine  Faserpartie   frei   und  functionsfahig   ist,  die 
morgen  infolge  jener  oft  periodisch  wirkenden  Momente  ausfallt. 
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Wilbrand,  welche  umschriebene  Centren  in  der  Occipitalrinde  für  die 
Repräsentation  der  Farben  fordern,  mit  den  bisherigen  pathologi- 
schen Befanden  nicht  in  Einklang  zu  bringen. 

Am  richtigsten  ist  wohl  diese  Auffassung:  Wenn  die  Thätig- 
keit  der  Sehsphäre  auf  einer  Seite  ausgeschaltet  ist,  dann 
entsteht  eine  complete  Hemianopsie;  wird  die  Thätigkeit 
nur  erschwert,  dann  zeigt  sich,  je  nach  dem  Grade  der 
Leitungsunterbrechung,  entweder  Hemiamblyopie  oder 
Hemiachromatopsie.  Werden  endlich  besondere  Abschnitte 
der  Sehstrahlungen  unterbrochen,  so  kommt,  je  nach 
Lage  des  zerstörten  Bündels,  eine  partielle  Hemianopsie 
im  Sinne    einer    „Quadrantenhemianopsie"    zum  Vorschein. 

3.  Rindenblindheit  und  Seelenblindheit. 

Wenn  bei  einem  bereits  an  corticaler  Hemianopsie  Leidenden 
ein  neuer  Herd  im  anderen  Hinterhauptslappen  entsteht,  oder  wenn 
durch  eine  andere  Ursache  in  beiden  Hinterhauptslappen  jene  für 
die  Hemianopsie  differente  Region  symmetrisch  lädiert  wird,  so 
haben  wir  das  Symptom  der  Rindenblindheit  vor  uns,  durch 
welche  die  Sehfähigkeit  auf  ein  Minimum  reduciert  wird.  Die 
Störung  der  Sehfähigkeit  besteht  aber  nie  für  sich  allein,  sondern 
es  zeigen  sich  neben  ihr  stets  noch  psychische  Störungen.  Diese 
können  je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  des  Herdes  eine  ganze  Stufen- 
leiter darstellen,  von  einer  erschwerten  Orientierung  im  Räume, 
Behinderung  der  Perception,  Lesestörung  an  bis  zu  einer  be- 
deutenderen Gedächtnisschwäche  für  optische  Eindrücke,  Verlost  der 
optischen  Einbildungskraft,  ja  bis  zur  vollen  Einbusse  der  Fähig- 
keit, mit  dem  Auge  Wahrgenommenes  zu  erkennen  und  in  den  all- 
gemeinen Vorstellungsinhalt  einzureihen.  Solche  Schädigungen  in 
der  Geistesthätigkeit  bezeichnet  man  als  Seelenblindheit.*) 


anopischen  Feld  eine  incomplete  blinde  Zone  besteht,  wo  Farbe  und  Helligkeit  uur 
herabgesetzt  sind.  Man  sieht  hieraus,  wie  vielfache  Berührungspunkte  und  üeber- 
gänge  zwischen  Hemianopsie,  Hemiamblyopie  und  Hemiachromatopsie  bestehen. 
*)  Rindenblindheit  imd  Seelenblindheit  sind  Ausdrücke,  welche  die  experimen- 
telle Physiologie  (Munk)  geschaffen  hat  und  die  allmählich  in  die  menschliclw 
Pathologie  übergegangen  sind.  Munk  bezeichnet  mit  Bindenblindheit  totale 
dauernde  Vernichtung  aller  Gesichtswahrnehmungen  und  -Vorstellungen  imd  mi: 
Seelenblindheit  vorübergehenden  oder  dauernden  Verlust  der  Gesichtsvorstellun- 
gen, sowie  der  Erinnerungsbilder  für  die  Gesichtswahmehmungen  bei  partieller 
Herabsetzung  des  centralen  Sehens  (Ausschaltung  der  Macula).  Nun  ist  aber 
die  gewöhnliche  Prüfung  des  Verhaltens  operierter  Thiere,  auch  wenn  sie 
durch  einen  Berufenen  geschieht,  im  Vergleich  zur  klinischen  Beobachtung 
am   Menschen   eine   ziemlich   dürftige  Untersuchungsmethode.     Beim   Menschen 
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ohne  Erscheinungen  von  Seelenblindheit  dürfte  die  optische  Aphasie 
wohl  selten  vorkommen,  oder  richtiger  gesagt,  sie  ist  wie  die  Wort- 
blindheit als  eine  mildere  Stufe  jener  aufzufassen. 

Optische  Aphasie  ist  bisher  nur  bei  Herden  im  Occipitalmark, 
und  zwar  links,  zur  Beobachtung  gekommen.  Freund,  Dejerine. 
Lissauer,  Bruns  und  Stölting,  Redlich  und  Müller  haben  über  solche 
Fälle  berichtet.  Bei  subcorticaler  Alexie  (Wemicke)  ist  optische 
Aphasie  nicht  immer  vorhanden;  in  meinem,  sowie  in  den  Fäll« 
von  Bleuler  und  von  Mierszejewski  fehlte  sie. 

Klinisch  erscheint  die  optische  Aphasie  auf  den  ersten  Blick 
schwer  verständlich,  und  man  ist  im  Zweifel,  ob  man  sie  beider 
Aphasie    oder    bei   den    corticalen   Sehstörungen   unterbringen  soll. 
Ihr  Unterschied  von  der  gewöhnlichen  Aphasie  wurde  bereitj?  oben 
hervorgehoben;     alle    ihre    verschiedenen    SymptomencomponeDten 
lassen   sich   aber    auch    nicht    ohneweiters    ausschliesslich   aus  der 
Schädigung  des  optischen  Wahrnehmungsvermögens  ableiten;  denn 
die  Lücken  auch  in  sprachlicher  Richtung  sind  nicht  zu  verkennen. 
(Die  Objecte  werden  erkannt,  aber  nicht  benannt.)    Anderseits  ijt 
aber  ihre  Analyse  mit  Rücksicht  auf  die  Schädigung  der  optischen 
Wahmehmungscomponente  schwer.    Die  Sehschärfe  und  das  .««tereo- 
skopische  Sehen  sind  zwar  bei  optischer  Aphasie  nicht  nennenswert 
gestört,  ebensowenig  wie  bei  manchen  Formen  von  Seelenblindheit. 
Damit  ist  aber  die  Möglichkeit  eines  theilweisen  primär  perceptiven 
Urspinings   der  optischen  Aphasie   noch   nicht   ausgeschlossen.  B« 
der   Prüfung    der   Sehschärfe    gehen    wir    mit    einfachen  Punkt«i. 
Strichen,    Figuren    vor    und    suchen    uns    aus    der    Antwort  i» 
Patienten  hierüber   ein   Urtheil   zu   bilden;    wir   prüfen  femer  das 
stereoskopische  Sehen,  den  Formensinn  etc.    Dies  alles  eröffnet  uns 
aber  keinen  directen  Einblick   in  das  volle  inhaltliche  Sehen,  i^ 
über   das  Formen-  und  Farbensehen  hinaus   noch   eine  Reihe  von 
Modalitäten   hinsichtlich   der  Störung  zulässt    (alle   möglichen  A^ 
stufungen  amblyopischen  Charakters,  Scotome  etc.).  WahrscheinW 
handelt  es  sich  theilweise  um  Störungen  im  letzteren  Sinne,  ^ 
leicht    auch    um    eine    Beeinträchtigung    in    associaiiver   BichtosK 
(Störung    in    der    primären    Identification).     Sicherlich    aber  b"* 
ausserdem    noch    eine    Abschwächung    der    optischen    Emgttf 
componente  für  das  Wort,   sowie  eine  solche  in  der  Bsao(atti^ 
Controle  von  den  Elangbildern  aus  angenommen  werden,  dtf*i^ 
dass  die  Worte  von  dem  unvollständig  innervierten  optüniheii  Bv 
aus   nicht  geweckt  werden   können.     Eine   feinere  AnalywB  &f^ 
ganzen  Sjrmptomencomplexes  wird  bei  der  Bespreehong  der  *(^ 
sischen  Störungen  gegeben  werden. 
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Optische  Aphasie,  Alexie,  Seelenblindheit,  Asymbolie 
bilden  also,  wie  aus  dem  Gesagten  hervorgeht,  nur 
besondere  Abstufungen  ein  und  desselben  Krankheits- 
symptoms, nämlich  der  Unfähigkeit  der  Augen,  einfachere 
und  compliciertere  Symbole  zu  erfassen  und  geistig  zu 
verwerten.  Diese  Schwierigkeiten  sind  nicht  darin  zu  suchen,  dass 
etwa  eine  bestimmte  Bahn  oder  ein  bestimmtes  anatomisches  Cen- 
tram nicht  functioniere,  sondern  darin,  dass  Hindernisse  in  der 
Leitung  nach  mannigfachen  Richtungen  vorhanden  sind,  von  denen 
allerdings  die  meisten  von  der  Sehsphäre  aus  angeregt  werden. 
Zu  berücksichtigen  sind  hiebei  folgende  Componenten: 

a)  Das  Sehen  der  Formen; 

b)  das  Farbensehen; 

c)  die  Associationen  mit  Rücksicht  auf  die  Raumvorstellung  (Inner- 
vationsgefuhle  der  Augenmuskeln); 

d)  Associationen  mit  den  verschiedenen  Componenten  des  Wort- 
begriffs, resp.  Sprachvorstellungen  und  ihren  verschiedenen  Com- 
ponenten. 

Sind  alle  für  diese  Verrichtungen  benützten  Bahnen  in  grösse- 
rem umfange  geschädigt,  dann  besteht  Asymbolie.  Der  Patient  ist 
über  die  Bedeutung  sämmtUcher  Sinnesbüder  etwas  im  unklaren. 
Leichtere  Läsionen  bewirken  je  nach  Sitz  imd  Stärke  der  Schä- 
digung bald  Seelenblindheit,  optische  Aphasie  oder  auch  nur  Alexie 
(Wer  ist  Patient  nur  im  unklaren  über  die  Bedeutung  gewisser, 
complicierte  Associationen  voraussetzender  Zeichen). 


d)  Frontalwindungen. 

Zu  den  Frontalwindungen*)  wird  bekanntlich  das  ganze  umfang- 
reiche Windungsgebiet,  welches  von  der  Fiss.  praecentr.  bis  zum 
Frontalpol  sich  erstreckt,  einschliesslich  der  Rinde  der  Basis  bis 
zur  Piss.  Sylvii,  gerechnet.  Wenn  wir  die  vordere  Lippe  der  Prä- 
centralfurche  und  -P3,  dessen  hinteres  Drittel  einen  integrierenden 
Bestandtheil  der  sogenannten  motorischen  Zone,  resp.  der  Spracli- 
region  bildet,  ausschliessen  und  nur  die  übrigbleibenden  Windungs- 
bezirke -Fj  und  F^  und  den  vorderen  Abschnitt  von  F^  in  Berück- 
sichtigung ziehen,  so  haben  wir  in  jener  beim  Menschen  überaus 
mächtigen  Grosshimmasse  diejenige  Partie  vor  uns,  deren  specielle 
fimctionelle  Bedeutung  noch  am  wonigsten  aufgeklärt  und  eigentlich 

*)  Cfr.  anatomische  Einleitung. 
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nur  tlieoretisch  bekannt  ist.  Was  wir  über  diese  kn 
Frontalhim  zu  bezeichnende  Gegend  wissen,  wurde  auf 
Wege,  sei  es  durch  vergleichend-anatomische  and  expe 
sei  es  durch  pathologische  Beobachtungen,  demnach  auf 
ermittelt  und  geht  nicht  über  den  Eahmen  allgemeine 
liinaus  (vorderes  ÄsBociationscentrum  von  Flechsig),  Sich 
nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  nur  so  viel  zu 
dieser  Kegion  eine  wesentliche  Bedeutung  für  die  L 
(im  Sinne  von  specifischen  Sinnesfeldern)  nicht  zukommt, 
wenn  hier  auch  eine  Repräsentation  einzelner  Körperregi 
z.  B.  des  Rumpfes  (Munk),  stattfindet,  was  aber  noch  coni 
damit  die  physiologische  Rolle  dieser  (namentlich  beim  SI' 
der  complicierteaten  Weise  angelegten)  Gegend  bei  weiten 
schöpft  wird.  Ausgedehnte  einseitige  Zerstörungen  in  eine 
läppen  können  nach  übereinstimmenden  Beobachtungen  , 
ptomlos  verlaufen,  erzeugen  jedenfalls  nie  eine  Hemipleg 
,  dasö  das  Gebiet  der  Central  Windungen  frei  bleibt 
3  Läsionen  brauchen,  wie  ein  Fall  von  Baradu 
Jahre  1876  schon  gezeigt  hat,  die  Motilität  in  keiner  W( 
einträchtigen.  Pathologische  Beobachtungen  mit  Defect  c 
Frontallappens,  deren  Zahl  in  der  Literatur  übrigens  eii 
schränkte  ist,  weisen  ähnlich  wie  die  experimentellen  Bei 
mehr  darauf  hin,  daas  der  Frontallappen  weniger  mit 
tretung  der  specifischen  Sinne  und  der  Motilität,  aia  mit 
nervösen  (psychischen)  Leistungen  betraut  ist,  J 
Hitzig  vertritt  die  schon  von  Meynert  ausgesprochene  An 
das  Stimhirn  vorwiegend  dem  abstracten  Denken  dieni 
geneigt,  auch  für  andere  höheren  intellectuellen  und  n 
Fähigkeiten  dem  FrontaUiirn  den  wesentlichsten  Äntheil  z 
und  in  der  That  scheinen  ihm  nicht  nur  die  Erfahrungei 
paralytischen  Blödsinn,  bei  dem  ja  bekanntlich  der  Fro 
in  erster  Linie  an  dem  Schrnmpfungsprocess  betheiligt  'a 
auch  die  klinischen  Beobachtungen  bei  doppelseitigen  De: 
Frontalwindungen  recht  zu  geben.  Nie  ist  bisher  wenig 
halbwegs  ausgedehnte  Zerstörung  in  jener  Gegend 
schwersten  intellectaellen  Defocte  beobachtet  worden 
Cruveilhier  u.  a.). 

Was  nun  eüueitige  Lftaionen  im  Frontallappen  anlx 
kömiea  aie,  wie  bereits  hervorgehoben  wurdo.  unter  TJ. 
latent  verlaufen;  bei  ausgedehnteren  und  uamt-utlicli  links  g 
Herden  wurden  indessen  in  einigen  Fälleii  sowohl  iiif^ 
alfl  namentlich   den  Charakter  des  Patienten  faetraflbaalfl  S 
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einem  anderen  gelangen  kann.  Die  Störung  kann  schliesslich  einen. 
so  hohen  Grad  erreichen,  dass  die  Kranken  mit  dem  besten  Willen 
nicht  angeben  können,  welche  Form  irgend  ein  vom  Patientai 
täglich  benutzter  Gegenstand  hat,  welche  Eigenthümlichkeiten  hin- 
sichtlich der  Haarfarbe,  Tracht  etc.  dem  Patienten  sehr  nahe- 
stehende Personen  älterer  Bekanntschaft  besitzen;  ja  alle  Objecte 
und  Personen  erscheinen  dem  Auge  des  Kranken  fremd  und  werden 
auch  in  ihrer  allgemeinen  Bedeutung  nicht  erkannt  (Störung  der 
primären  Identification). 

Sehr  instructiv  kann  sich  die  Störung  des  optischen  Gedächt- 
nisses gestalten,  wenn  es  sich  um  Patienten  handelt,  deren  visuelle 
Sphäre  von  Haus  aus  vorzüglich  entwickelt  war  (also  wie  z.  B.  hä 
Malern  u.  dgl.). 

Ueber  einen  solchen  Fall  hat  Charcot  in  seinen  neuen  Vor- 
lesungen über  die  Krankheiten  des  Nervensystems  (1886,  ll.VorL) 
berichtet.  Ein  junger  Kaufinann,  der  ein  hervorragendes  visuelles  Ge- 
dächtnis besass,  wurde  nach  einer  leichten  apoplektiformen  Attaque, 
ohne  dass  anderweitige  Störungen  zurückblieben,  von  einer  visuell«i 
Schwäche  des  Gedächtnisses  für  Formen  und  Farben  befallen,  und 
zwar  derart,  dass  er  die  Strassen  der  Stadt,  in  der  er  wohnte,  nicht 
erkennen  konnte  und  ihm  ganz  bekannte  Personen  als  fremde 
Menschen  ansah.  Früher  ein  guter  Zeichner,  war  er  nicht  imstande, 
ein  Minaret,  das  Profil  eines  Kopfes  oder  einen  Baum  zu  zeichnen. 
Ich  selbst  beobachtete  einen  Maler,  der  nach  einer  Apoplexie  die 
Fähigkeit  zu  zeichnen  völlig  verlor  und  hinsichtlich  der  optischen 
Phantasie  eine  beträchtHche  Einbusse  erlitt. 

Das  Schreiben  und  Nachschreiben  sind  nur  dann  gestört, 
wenn  Complicationen  mit  aphasischen  Störungen  vorliegen.  Sowohl 
der  Förster' sehe  Rindenblinde  als  die  von  Lissauer  und  Müller  beob- 
achteten Patienten  konnten  ziemlich  fehlerlos  schreiben.  Schwieriger 
gestaltet  sich  das  Abzeichnen  und  das  Kopfzeichnen.  Oft  können  ein- 
fache geometrische  Figuren,  wie  ein  Kreis,  ein  Viereck,  ohne  Vorlage 
und  auf  blosse  Aufforderung  hin  nicht  gezeichnet  werden,  geschweige 
denn  irgend  welche  Objecte  des  tägHchen  Lebens  (Tisch,  Lampe  u.  dgl.)- 

Was  aber  in  der  Regel  noch  mehr  auffallt,  das  ist  die  Un- 
fähigkeit des  Kranken,  das,  was  er  selbst  in  groben  Umrissen  müh- 
sam nachgezeichnet  oder  was  er  geschrieben  hat,  zu  erkennen; 
mit  anderen  Worten,  in  einer  sehr  grossen  Anzahl  von  corticalen 
Sehstörungen  ist  das  Lesen  erschwert  oder  aufgehoben.  Ein- 
zelne Buchstaben  können  wohl  noch  erkannt  werden;  aber  di^ 
Fähigkeit,  zum  Verständnis  des  Gelesenen  zu  gelangen,  ist  auf- 
gehoben (primäre,  reine  Alexie). 
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Ganz  ähnlich,  wenn  auch  nicht  so  schwer,  war  der  von  L.Welt 
aus  der  Züricher  medicinischen  Klinik  mitgetheilte  Fall:  Der  37 jah- 
rige Kranke  war  vom  vierten  Stockwerk  herabgestürzt  und  hatte  sich 
unter  anderem  das  linke  Stirnbein  derart  verletzt,  dass  zerquetschte 
Himsubstanz  aus  dem  Stimlappen  zur  Schädelwunde  heraosfloss. 
Bei  der  neun  Monate  nach  der  Verletzung  stattgefundenen  Section 
zeigten  sich  beide  Stirnlappen  des  Grosshims  verschmolzen,  im 
rechten  Stimlappen  fand  sich  eine  tiefgreifende  Narbe  und  Zer- 
störung beider  Gyr.  recti,  sowie  eines  Theiles  des  unteren  und 
mittleren  Gyr.  frontal.  Auch  bei  diesem  Kranken,  der  früher  gut- 
müthig,  wenn  auch  etwas  leichtlebig  war,  wurde  eine  nicht  zu  ver- 
kennende Schädigung  des  Charakters  beobachtet.  Er  zeigte  sich 
gewaltthätig ,  plagte  in  der  unsinnigsten  und  boshaftesten  Weise 
das  Wartpersonal,  renommierte,  war  zänkisch  und  schadenfiroh  etc. 

L.  Welt  hat  mit  dem  ihrigen  im  ganzen  sieben  positive  hieher- 
gehörende Fälle  zusammengestellt,  die  hinsichtlich  der  Quahtat  dtf 
Charakterstörung  etwas  differieren;  die  Neigung  zum  Spotten  und 
zu  Gewaltthätigkeiten  herrschte  aber  in  drei  Fällen  vor.  Was  die 
übrigen  vier  Fälle  anbetrifft,  so  ist  zu  bemerken,  dass  die  Patienten 
bei  nicht  freiem  Sensorium  (einer  sogar  im  Stadium  der  Somnolenx, 
als  er  offenbar  delirierte)  untersucht  wurden. 

Nach  Welt  haben  Jastrowitz,  Bruns,  Oppenheim  u.  a.  über 
einzelne  ganz  ähnliche  Charaktereigenthümlichkeiten  bei  einseitigen 
Tumoren  im  Frontallappen  berichtet. 

Jastrowitz,  dem  solche  Symptome  öfters,  wenn  auch  einzig  und 
allein  bei  Tumoren  des  Stirnlappens,  aufgestossen  sind  und  der  sie 
einer  grösseren  Beachtung  würdigt,  bezeichnet  die  ganze  Gtemüths-  j 
Störung  als  eine  „  Witzelsucht '^  oder  Moria  (Blödsinn  mit  heiterer 
Aufregimg).  Jastrowitz  schliesst  sich  unter  Anfuhrung  einiger  älteren 
Beobachtungen  (Wilks,  Longet  u.  a.)  der  von  Gtoliz  und  Ferner 
ausgesprochenen  Auffassung  an  und  möchte  diesen  psychischen 
Anomalien  die  Operationserfolge  von  Goltz  an  Hunden  an  die  Seite 
stellen.  Ja,  er  sieht  in  seiner  „Moria"  eine  Erscheinung,  die  für  die 
locale  Diagnose  eines  Tumors  im  Stirnlappen  in  Frage  käme,  und  ist 
der  Meinung,  dass  man  bei  auf  Tumor  verdächtigen  Erscheinnngö»» 
falls  Moria  vorhanden  ist,  den  Herd  in  das  Stimhim  versetzen  darf. 
Der  von  Jastrowitz  ausführlich  mitgetheilte  Fall  (38jähriger  Haos^ 
diener)  zeigte  in  der  That,  ähnlich  wie  die  Kranken,  über  di« 
Longet,  Welt  u.  a.  berichtet  haben,  ein  kindisches  albernes  Wesen; 
er  war  ein  Possenreisser;  auch  litt  er  an  Zomesausbrüchen  uD^ 
war  dann  ausserordentlich  gewaltthätig  etc.  Allerdings  war  dtf 
Kranke  früher  epileptisch.    Bei  der  Section  fand  sich  rechts  über 
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auch  hier  keine  unwesentliche  Componente  des  Krankheitsbildes. 
wennschon  die  Qualität  der  Sehstörung  sich  nicht  einfach  unter  den 
gewöhnlichen  Begriff  des  hemianopischen  Gesichtsfelddefectes  unter- 
bringen lässt.  Auch  hier  wird  Störung  der  Farbenempfindung  und 
die  sogenannte  amnestische  Farbenblindheit  beobachtet.  Diese 
Gruppe  ist  als  der  Typus  der  eigentlichen  Seelenblindheit 
fassociative  Form  von  Lissauer)  zu  betrachten. 

Was  diese  Form  besonders  kennzeichnet,  das  ist  die  Unfähig- 
keit, die  Objecte  mittelst  des  Gesichtssinns  in  den  Ideenkreis  richtig 
einzureihen  und  mit  den  Erinnerungsbildern  zu  verknüpfen.  Diese 
Unfähigkeit  kann  soweit  gehen,  dass  die  zur  Identificierung  eines 
Objectes  durch  das  Auge  nothwendigen  Ideenverbindungen  nicht 
mehr  geweckt  werden  und  Gegenstände  des  täglichen  Lebens  als 
fremdartige,  verwirrende  Figuren  erscheinen,  obwohl  der  Patient 
genügend  scharf  sieht  und  auch  hinsichtlich  des  Augenmasses,  sowie 
des  stereoskopischen  Sehens  nicht  wesentlich  behindert  ist  (optische 
Asymbolie).*)  Man  stellt  eine  brennende  Kerze  vor  den  Kranken 
hin;  derselbe  sieht  sie,  weiss  aber  nicht,  was  er  vor  sich  hat,  und 
würde  danach  greifen  und  sich  verbrennen,  wenn  man  ihn  nicht 
daran  verhinderte.  Auf  den  ersten  Blick  erscheint  es,  als  wäre  die 
visuelle  Componente  der  Vorstellung  einer  brennenden  Kerze  beim 
Patienten  ausgefallen.  Diese  Deutung  ist  aber  meines  Erachten« 
nicht  richtig.  Die  Einheit  der  Begriffe  wird  durch  den  geschilderten 
Ausfall  nicht  in  Frage  gestellt,  ja  bei  näherer,  auf  anderem  Weg^ 
vorgenommenen  Prüfung  kann  man  sich  leicht  überzeugen,  dass 
auch  die  optische  Componente  aus  den  Begriffen  durchaus  nicht 
einfach  ausgefallen  ist.  Denn  fragt  man  den  Patienten,  der 
gerade  im  Begriffe  war,  nach  der  brennenden  Kerze  zu  greifen, 
nach  der  Beschaffenheit  einer  solchen,  so  kann  er,  falls  er  nicht 
worttaub  ist,  gelegentlich  ganz  richtige  Auskunft  geben,  ja  er  wird 
unter  Umständen  auf  die  Frage,  wo  die  brennende  Kerze  sei.  sogar 
ganz  richtig  hindeuten  können.  Mit  anderen  Worten,  die  Gegen- 
stände sind  dem  Patienten  auch  nach  der  optischen  Seite  hin  ic 
seinen  Yorstellimgen    bekannt,    nur   kann   er   das  Verständnis  der- 


*)  Allerdings  ist  hier  einzuräumen,  dass  man  über  die  feinere  Umgestil- 
tung  des  elementaren  Sehens  beim  Seelenblinden  wegen  Mangels  zuverlässiger 
Untersuchungsmethoden  und  wegen  der  geistigen  Störung  des  Patienten  oocii 
nicht  reclit  ins  klare  kommen  konnte.  Alle  solche  Prtlfongen  sind  auch  für  des 
Patienten  lästig  i^weil  er  leicht  ermüdet)  und  führen  häufig  zu  keinem  en*- 
scheidenden  Erfolg.  Mitunter  werden  übrigens  die  Gregenstände  in  ihrer  Be- 
deutung erkannt,  aber  ebenso  wie  die  Farben  nur  falsch  benannt.  "Wo  cli« 
optische  Störung  aufhört  und  die  sprachliche  beginnt,  ist  schwer  zu  entscheiden. 
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Ein  anderes  Symptom  bei  Erkrankungen  der  Frontalwindungtn. 
welchem  vielleicht  die  Bedeutung  einer  Herderscheinung  zukommen 
dürfte,  ist  eine  Form  von  Ataxie,  auf  die  meines  Wissens  zuerst 
Bruns  hingewiesen  hat.  Derselbe  sah  sie  allerdings  nur  bei  Tumwen. 
doch  hier  in  einer  ßeihe  von  Fällen.  Einmal  gelang  es  ihm,  auf 
Grund  dieses  Sjrmptoms  die  Diagnose  so  sicher  auf  eine  Erkrankung 
eines  Stimhimtumors  zu  stellen,  dass  eine  Trepanation  mit  Erfolg 
vorgenommen  werden  konnte.  Was  den  Charakter  dieser  Ataxie 
anbelangt,  so  gleicht  derselbe  ganz  den  bekannten  Störungen  der 
Balancierfahigkeit  bei  Eleinhimläsionen.  Da  es  sich  in  den  Beob* 
achtungen  jenes  Autors  fast  ausschliesslich  um  Tumoren  handeke, 
diese  aber  leicht  Fernwirkungen  hervorrufen,  so  muss  es  trotz  eiwr 
gewissen  Zuverlässigkeit  des  Symptoms  dahingestellt  bleiben,  ob  ei 
auf  einen  Ausfall  von  Theilen  des  Stimhirns  oder  anderer  Hira- 
regionen,  vielleicht  des  Kleinhirns,  zu  beziehen  ist.  Bei  solchen  Ab- 
wägungen darf  aber  nicht  übersehen  werden,  dass  die  mit  jen« 
Erscheinungen  wohl  ziemlich  identische  Kleinhimatazie  nicht  ms 
bei  Kleinhimtumoren,  sondern  auch  bei  Elleinhimdefecten  und  ab 
dauerndes  Symptom  vorgekommen  ist.  Meines  Erachtens  wird  wokl 
jene  meist  beidseitig  auftretende  Ataxie  bei  Stimhimtumoren  an 
richtigsten  auf  einer  Mitläsion  des  Kleinhirns  beruhen. 

Wenn  wir  zum  Schluss  unsere  Erfahrungen  über  die  Folge» 
ausgedehnter  Läsionen  der  Frontalwindungen  zusammenfassen,  « 
können  wir  folgende  Symptome,  die  allerdings  nicht  als  Herd- 
erscheinungen betrachtet  werden  dürfen,  als  charakteristisch  aih 
führen: 

1.  Ausgesprochener  intellectueller  Defect,  wie  man  ihn  bei  Par*- 
lytikern  triö*t  (vorausgesetzt,  dass  es  sich  um  doppelseitige  Er- 
krankung handelt); 

2.  eine  Veränderung  des  Charakters  im  Sinne  einer  Moria  (Wit»el- 
sucht  von  Jastrowitz); 

3.  eventuell  jene  Form  von  sogenannter  cerebellaren  Ataxie,  welditf 
wenigstens  bei  Tumoren  eine  gewisse  indirecte  topische  Be- 
deutung zukommen  kann. 


478  II.  Localisation  im  Gehirn. 

Wortzeichen  und  dieses  in  erster  Linie  mangelhaft  wird  (Schriftblind- 
heit, Alexie).  Daran  können  sich  leicht  Erscheinungen  der  optischen 
Aphasie  und  der  AVorttaubheit  knüpfen,  wenn  die  Läsion  an  Aus- 
dehnung zunimmt.  In  diesem  Fall  kann  auch,  wie  bei  der  Eindwi- 
blindheit,  die  Orientierungsfähigkeit  im  Baume  bedeutend  beein- 
trächtigt sein. 

Alle  diese  felschen  Eindrücke  seitens  der  Aussenwelt  wirken 
verwirrend  auf  den  Kranken  xmd  geben  beständig  Veranlassung  zn 
allen  möglichen  Irrthümem  und  Illusionen.  Der  Patient,  der  sich 
in  den  ihm  früher  vertrauten  Bäumen  nicht  mehr  auskennt,  glaubt 
sich  bisweilen  in  einen  dunklen  Keller,  eine  Grube  o.  dgl.  versetzt 
und  ruft  nach  Licht  u.  s.  w.  Hypochondrische  Depression  sehliesst 
sich  an  solche  Zustände  häufig  an.  Und  namentlich  qualvoll  wird  für 
den  Kranken  die  Situation,  wenn  er  überdies  noch  worttaub  wird 
(was  nicht  selten  zur  Seelenblindheit  hinzukommt)  und  er  sich  mit 
seiner  Umgebimg  gar  nicht  mehr  verständigen  kann.  Merkwürdig 
ist  dabei,  dass  bei  der  Seelenblindheit  oft  die  Orientierung  mittek 
dos  Tast-  imd  Gehörsinns  noch  ziemlich  normal  sein  kann.  Genug, 
ein  gewisser  Mangel  des  Orientierungsvermögens  gehört  zu  den  con- 
stantesten  Erscheinungen  sowohl  bei  der  lUndenbUndheit  als  bei  der 
Seelonblindheit  imd  wird  nur  in  den  leichteren  Graden  der  Seelen- 
blindheit vermisst.  Zweifellos  steht  jene  Unfähigkeit,  sich  im  Baiune 
zuroohtzufinden,  in  Zusammenhang  mit  der  fast  alle  corticalen  Seh- 
str>nmgen  wenn  auch  in  sehr  verschiedenem  Grade  begleitenden 
Bohindenmg  der  Bowegungsempfindungen  der  Augen.  Ueber 
ilioiJon  Punkt  wird  noch  bei  der  Alexie  •  pag.  481)  näher  die  Eede  sein. 

Während  die  Eindenblindheit  als  doppelseitige  Hemianopsie? 
gowöhnlich  ein  Symptom  von  grosser  Dauerhaftigkeit  darstellt, 
kommt  die  Soolenblindheit  als  dauernde  und  als  vorüber- 
gehondo  Erscheinung  vor  und  ist  in  ihrer  Intensität  stets 
Sih wankend.  Derselbe  Mensch,  der  sich  gestern  in  den  ihm  be- 
kannten Strassen  verirrte,  ja  ^•ielleicht  in  der  eigenen  Wohnung  sict 
uiiht  znroohttand.  der  die  ihm  vorgewiesenen  Objecte  nicht  zu  idemi- 
tioieron  vormoohte.  kann  sich  heute  in  der  Stadt  ziemlich  sicher  be- 
wogeiu  liio  Gegenstände  in  seiner  Umgebung  erkennen  und  sogar 
rii  htig  be/.eiv  hnon.  Die  Vorstellungsbilder  von  den  Objecten  tauchen 
liäutiiT,  wo  OS  dor  Patient  gerne  mochte,  nicht  auf.  sie  sind  aber  docl 
ila  und  kv»nnon  mit  er  anderen  Umständen  und  durch  geeignete 
Assoi  iaiionon  und  Anregungen  wieder  geweckt  werden.  Die  Seelen- 
Mindhoi:  zeigt  <i».h  oft  als  ein  Seitenstück  der  Bindenataxie: 
bei  beiden  fehlt  es  an  Ordnung:  bei  der  Seelenblindheit  findet  sich 
ein  Mangel  an  l^rdnung  bei  dem  Versuch,  die  optischen  Eindrücke 
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Monoplegie,  und  namentlich  dann,  wenn  die  Läsion  den  Stabkranz, 
resp.  die  innere  Kapsel  (vorderer  Schenkel)  rechts  ergreift. 

Die  Haupteigenthümlichkeiten  der  von  der  Grosshirnober- 
fläche ausgehenden  Sprachstörungen  bestehen  darin,  dass  häufig  — 
ebenfalls  neben  den  anderen,  bereits  früher  geschilderten  partiellen 
und  totalen  halbseitigen  motorischen  und  sensiblen  Erscheinungen  - 
die  Fähigkeit,  der  im  menschlichen  Verkehr  üblichen 
Ausdruckszeichen  (Wortlaute,  Schriftzeichen,  Noten  und 
andere  Symbole)  sich  zu  bedienen,  oder  gesprochene  und 
geschriebene  Worte  (eventuell  auch  Melodien  etc.),  über- 
haupt Symbole  richtig  aufzufassen,  verloren  geht.  Und 
es  geschieht  dies,  obwohl  die  Begriffe  selber  im  grossen  ^ 
und  ganzen  nicht  nennenswert  geschädigt  sind,  eigent- 
liche Lähmungserscheinungen  der  Sprachmuskulatur  (An- 
arthrie)  fehlen  oder  unbedeutend  sind  und  auch  Percep- 
tionsstörungen  gröberer  Art  im  Gebiete  des  Gehörs  oder 
des  Sehorgans  nicht  vorhanden  sind. 

Die  hier  angedeuteten  höheren  associierten  Lähmungs- 
formen, bei  denen  das  Wort,  sei  es  in  seiner  expressiven,  sei  es 
in  seiner  perceptiven  Componente,  ganz  oder  in  einzelnen  seiner 
weiteren  Bestandtheile  geschädigt  wird,  fasst  man  als  aphasische 
Störungen  (Asemie  von  Kussmaul)  zusammen.  Zu  letzteren  werden 
auch  noch  Sprachstörungen  gerechnet,  bei  denen  die  innere  Wort- 
bildung zwar  nicht  nennenswert  gestört  ist,  Patient  sich  somit 
schriftlich  verständigen  kann,  er  aber  nichtsdestoweniger  die  ihm 
geläufigen  Wortklänge  nicht  in  die  Bewegungsbilder  der  Sprach- 
muskulatur  umsetzen  kann  (reine  motorische  Aphasie)  oder  dann  die 
Fähigkeit  verloren  hat,  gesprochene  Worte  als  bekannte  Klangbilder 
zu  erkennen  und  aufzufassen  (reine  sensorische  Aphasie). 

Aus  der  soeben  ausgesprochenen  Definition  ergibt  sich  von 
vornherein  eine  grosse  Reihe  von  Combinationen  und  Ab- 
stufungen der  einzelnen  aphasischen  Symptome.  Thatsächüch 
kommen  auch  sehr  mannigfache  Symptomengruppen  vor. 

Die  mildeste  Stufe  aphasischer  Störung  würde  vielleicht  be- 
ginnen bei  der  einfachen  Schwierigkeit,  die  sprachlichen  Ausdrücke, 
resp.  die  Wortklänge  zu  finden  (z.  B.  Suchen  nach  Worten,  Wort- 
vergessenheit, eine  einfach  amnestische  Störung,  wie  sie  im  Senium 
und  bei  Erschöpfungszuständen  auch  ohne  Herderkrankung  vo^ 
kommen  kann),  oder  Gesprochenes  und  Gelesenes  geläufig  zu  ver- 
stehen, zumal  wenn  Neigung  zu  Wortverwechslungen,  Wort- 
verstümmelungen u.  dgl.  vorhanden  ist.  Die  höchste  Stufe  der 
Sprachstörung  wäre  dann  erreicht,  wenn  der  geistig  nicht  eigentlich 
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anzunehmen.  Das  Wahrnehmungsfeld  wurde  in  die  mediale  und  di< 
Erinnerungsfeld  in  die  übrige  Occipitalrinde  gelegt.  Eine  solche  An- 
nahme ist  zwar  sehr  bequem,  steht  aber  mit  unseren  allgemein- 
physiologischen  Anschauungen  und  auch  mit  den  bisherigen  patho- 
logisch-anatomischen Befunden  zusehr  in  Widerspruch;  auch  ist  sie 
physiologisch  viel  zu  grob  gedacht  ^  als  dass  sie  uns  befriedigen 
könnte.  Jedenfalls  ist  sie  bei  weitem  nicht  imstande,  die  sehr  ver- 
wickelten Vorgänge,  die  hier  in  Frage  kommen,  auch  nur  an- 
nähernd zu  erklären. 

Die  bisherigen  pathologisch-anatomischen  sowie  auch  experimen- 
tellen Erfahrungen  (Studium  der  secundären  Degenerationen)  weisen 
vielmehr  auf  folgende  Auffassung  hin:  Eine  reine  Rindenblindheit 
(ohne  nennenswerte  psychische  Störungen)  wird  deshalb  am  leichte- 
sten von  der  medialen  Occipitalrinde  aus  erzeugt,  weil  mit  der  Zer- 
störung der  Rinde  der  Fiss.  calcar.  die  Sehstrahlungen  in  ihren 
hinteren  Abschnitten  nothwendig  mitlädiert  werden  ;vgL 
Fig.  121).  Eine  Aufhebung  der  associativen  Thätigkeit  der  cortical- 
optischen  Bahnen  findet  bei  solchem  Sitz  der  Läsion  aber  nur  theil- 
weise  statt;  jedenfalls  lässt  eine  auf  die  Calcarinarinde  beschrankte 
Zerstörung  das  tiefe  Occipitalmark  mit  dem  Faso,  longitudin.  inf.  und 
theilweise  auch  den  Fase,  longitudin.  sup.  (Fig.  121  Fit  und  a^frant) 
frei.  Da  mm  dabei  auch  wenigstens  die  laterale  Partie  der  Sehsphare 
(0,  —  O3)  unversehrt  und  in  Zusammenhang  mit  der  übrigen  Hemi- 
sphäre bleibt,  so  kann  der  Anschluss  vom  corticalen  Sehfeld,  d.  h. 
von  dem  Endigungsbezirk  der  Sehstrahlungen  nach  allen  übrigen 
Rindenregionen  noch  in  genügender  Weise  erfolgen.  Anders  verhilt 
es  sich,  wenn  der  Herd  die  Marksubstanz  des  Occipitallappens 
direct  durchbricht;  dadurch  wird  nicht  nur  ein  TheU  der  Seh- 
sphäre von  den  Sehstrahlungen  abgetrennt,  sondern  auch  die  Ver- 
bindung der  einzelnen  Theile  der  Sehsphäre  untereinander,  sowie  mit 
den  übrigen  Hirnwindungen  unterbrochen  und  damit  die  anatomisohe 
Grundlage  für  die  Associationen  zwischen  den  optischen  Erregungen 
und  den  Centren  der  anderen  Sinne  (Klangcentrum,  motorische  Zone 
etc.)  zerstört.  Eine  ausgedehnte  Läsion  des  tiefen  Occipitalmaib 
muss  daher,  namentlich  wenn  sie  beidseitig  ist  (wodurch  auch  da» 
Zusammenwirken  gleichartig  liegender  Hemisphärentheile  unmög- 
lich gemacht  ward)  oder  links  liegt,  eine  viel  intensivere  associative 
Störung  hervorrufen  als  eine  Ausschaltung  nur  der  medialen  Seh- 
sphäre. 

Für  diese  Auffassung  sprechen  auch  die  Sectionsbefunde  bö 
den  verschiedenen  Formen  von  Seelenblindheit:  Je  mehr  die  Zer- 
störung in  das  Occipitalmark  übergreift,  um  so  grösseren  Umfang 
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A.  Grosslüm.  oOl 

a.  dgl.)  an,    wobei   die  specielle   Form   der  Laute  vielleicht  durch 
Onomatopöie  bestimmt  wird. 

Die  weitere  Entwicklung  beim  Kind  geht  aber  in  ganz  rascher 
Veise  und  derart  vor  sich,  dass  die  von  seiner  Umgebung  gehörten 
Worte,  zunächst  ohne  Eücksicht  auf  den  ihnen  untergelegten  Be- 
griff, bei  sehr  verschiedenartigen  gemüthlichen  Regungen  mechanisch 
vom  Kinde  wiederholt  und  allmählich  auch  automatisiert  werden. 
Der  zu  den  betreffenden  Wortlaut-  und  Wortklangbildem  gehörende 
Begriff  gliedert  sich  erst  ganz  allmählich  an  und  wird  im  Verlauf 
der  Jahre  durch  die  stetig  fliessende  Erfahrung  feiner  ausgebaut. 
Den  rein  onomatopöietischen  Laut  ^.Tik-Tak*'  z.  B.,  den  das  Kind, 
80  oft  ihm  eine  Taschenuhr  vorgewiesen  wird ,  von  der  Umgebung 
hört  oder  den  es  sich  selbst  durch  Nachahmung  bildet,  benützt  es 
zimachst,  um  alle  möglichen,  auch  nur  entfernt  ähnlich  aussehenden 
Objecte,  wie  Ooldmünzen,  Broschen  u.  dgl.,  zu  bezeichnen.  „Papa" 
ist  für  das  eben  die  Sprache  erlernende  Kind  der  Generalausdruck 
ftr  jede  männliche  Erscheinung  mit  entsprechender  Kleidung,  Bart 
etc.  (Ballet).  Sehr  charakteristisch  für  die  Art,  wie  beim  Kind  die 
Begriffe  sich  an  die  Wortklangbilder  anreihen,  ist  das  ebenfalls  von 
Ballet*)  angeführte  Beispiel,  ein  2 V« jähriges  Mädchen  betreffend, 
welches  am  Halse  ein  Amulet  trug.  Von  der  Umgebung  hörte  es, 
dieses  ist  der  liebe  Gott,  und  es  wiederholte  öfters,  auf  das  Amulet 
hinweisend,  das  ist  der  „li  Go".  Eines  Tages  nahm  sie  das  an 
einer  Schnur  hängende  Lorgnon  ihres  Onkels  und  sagte:  „Das  ist 
der  ,li  Go*  meines  Onkels." 

Erst  ganz  allmählich  klären  sich  beim  Kind  die  Begriffe 
schärfer  ab  und  werden  die  Vorstellungen  begrifflich  exacter  ge- 
ordnet. Es  bilden  sich  fortwährende  Wechselbeziehungen  zwischen 
gehörten  Wortklängen  und  Sinnesbildern  einerseits,  zwischen  Grund- 
«mpfindungen,  bereits  fertig  entwickelten  Wortbestandtheilen  und 
Worten  anderseits.  Die  neugebildeten  und  erlernten  Worte  ordnen 
*^ch  allmählich  unter  stetem  Zufluss  von  neuen  Sinnesbildern  zu 
festeren  sprachlichen  Gliedern  und  zu  Bestandtheilen  eines  syn- 
taktischen Satzbaues.  So  treten  sie  als  Wertzeichen  in  den  Dienst 
^^^rer  Vorstellungen  und  Empfindungen;  sie  gestalten  aber  auch 
anderseits  die  Gedankenwelt  des  heranwachsenden  Individuums  feiner 
*ns  und  erzeugen  auch  neue  Gedanken  (Kussmaul). 

Die  Sprache  des  Gebildeten  beschränkt  sich  nun  bekanntlich 
^cht  nur  auf  die  Verständigung  mittelst  Lautzeichen,  sondern  sie 
bedient  sich  auch  noch  anderer  Zeichen,  resp.  Symbole,  wie  Panto- 


*)  Die  innerliche  Sprache.    Uebersetzt  von  Bongers  1890,  pag.  19. 
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in  beschränktem  Grade  Kundigen  spielt  das  stille  Buchstabieren 
whrend  des  Lesens  eine  sehr  hervorragende,  das  Verständnis  zum 
mindesten  unterstützende  Eolle;  aber  auch  bei  Gebildeten,  die 
mehrere  Sprachen  sicher  beherrschen,  kommt  es  gelegentlich  vor, 
dass  sie  nach  geistiger  Ermüdung  oder  beim  Lesen  in  einer  fremden 
Sprache  sich  das  Verständnis  des  Gelesenen  durch  stilles  Buch- 
stabieren erleichtem. 

Das  Wort  jeder  Cultursprache  setzt  sich  aus  mehreren  Com- 
ponenten,  d.  h.  aus  verschiedenen  Sondererinnerungsbildem  zu- 
sammen: 

1.  aus  den  Lautzeichen  oder  den  kinästhe tischen  Erinnerungsbildern 
für  die  Bewegung  der  Zunge  und  der  Lippen, 

2.  aus  den  akustischen  Bestandtheilen,  d.  h.  den  Erinnerungsbildern 
der  Wortklänge, 

3.  aus     den     kinästhetischen     Empfindungen     für     die     Schreib- 
bewegungen und 

4.  aus  den  optischen  Erinnerungsbildern  für  die  Buchstaben. 

Die  sub  3  und  4  genannten  Componenten  sind  den  beiden 
ersten  untergeordnet,  wie  sie  sich  denn  auch  später  entwickeln  und 
die  Laut-  imd  Klangbilder  zur  Grundlage  haben.  Alle  diese  Ge- 
dachtniseomponenten  sind  untereinander  reich  associiert  und  jeder 
derselben  kommt  später  in  ziemlich  selbständiger  Weise  die  Fähig- 
keit zu,  die  entsprechenden  Begriffe  auszulösen. 

Die  aus  den  soeben  ausgeführten  Componenten  sich  zusammen- 
setzenden Worte  der  menschlichen  Sprache  bilden  feste  Zeichen 
fÄr  die  Vorstellungen,  die  wir  von  den  Dingen  haben,  d.  h.  für  die 
Idee;  und  die  Vorstellung  ist  wieder  eine  Zusammenfassung  aus 
zahlreichen  Einzelwahrnehmungen,  die  uns  durch  die  verschiedenen 
Sinne  zugeflossen  sind.  So  ist  die  Vorstellung,  die  wir  uns  z.  B. 
"^on  einem  Huhn  gebildet  haben,  abgeleitet  aus  einer  Reihe  von 
Einzelerfahrungen,  die  wir 


**^lich  erst  auch  anatomisch  studierte,  äusserst  lehrreiche  Fall  der  schon  im 
^^eiten  Lebensjahre  blind  und  taub  gewordenen  Laura  Bridgeman  liefert  einen 
ßcuönen  Beweis  dafür,  dass  bei  im  übrigen  intelligenten  Individuen  unter  Um- 
^^^en  ein  Hauptsinn  (in  dem  Falle  von  Laura  Bridgeman  war  es  der  Tast- 
s»nn)  allein  ausreichen  kann,  um  zu  einem  Verständnis  und  einer  expressiven 
•"^neiTscbung  der  Sprache  zu  gelangen.  Die  Laura  Bridgeman,  bei  der  auch  der 
Geruchs-  und  Geschmackssinn  grösstentheils  zerstört  waren,  erreichte,  nach  Mit- 
theiluDg  ihres  Lehrers  Howe,  eine  hohe  Bildungsstufe;  sie  vermochte  die  ab- 
^ÄCtesteu  BegriiFe,  z.  B.  Gott  und  die  Unsterblichkeit,  zu  erfassen  und  wirkte 
^^  zu  ihrem  Tode  als  Lehrerin.  (Näheres  über  diesen  für  das  Verständnis  der 
Sprache  hochwichtigen  Fall  vgl.  Kussmaul,  Störungen  der  Sprache,  S.  18  u.  if., 
und  über  den  Sectionsbefuud  bei  Donaldson,  Amer.  Journ.  of  Psycliologie,  Vol.  lU.) 
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1.  mittelst  des  Gresiclitssinnes  (äussere  Form,  Farbe,  BewegungSdn 
des  Thieres  u.  s.  w.), 

2.  mittelst  des  Grehörs  (Gackern), 

3.  mittelst  des  Geschmackes, 

4.  mittelst  des  Geruchssimies  und 

5.  mittelst  des  Tastsinnes  (Wärme,  Consistenz  etc.) 

im  Verlauf  von  Jahren  gewonnen  und  nach  verschiedenen  Kategorie: 
geordnet  und  gesichtet  haben.  Das  diesem  auf  sehr  complicitTtvc 
Wege  erworbenen  Begriff  zugehörige  deutsche  Wortzeichen  ^Holi/ 
setzt  sich  anderseits  aus  der  Laut-  und  Klangcomponente  zusammr:. 
die  noch  weiter  sich  differenzieren  lassen  in  Silbe  und  BuchstaW:. 
Aus  diesen  letzteren  ist  das  Schrift-  und  Schreibbild  aufgebact. 
Der  Weg  von  Wort  zu  Begriff  ist,  was  die  Dinge  des  tägücliet 
Lebens  anbetrifft,  ein  bis  auf  alle  Einzelpfade  wohlausgetreienfr. 
ein  uns  sehr  geläufiger,  und  die  Beziehungen  zwischen  Wort  oüJ 
Begriff  sind  feste,  meist  unlösliche.*)  Sobald  der  innere  Kki? 
„Hulin"  in  uns  ertönt,  sei  es,  dass  wir  dieses  Wort  hören,  willkir« 
lieh  in  uns  erklingen  lassen  oder  durch  Lesen  etc.  in  uns  aul- 
gefrischt haben,  dann  wird  die  entsprechende  Vorstellung  oft  ein- 
schliesslich der  Sondererinnerungsbilder,  die  stets  ganz  leise  mit- 
tönen, herv'orgerufen.  Auch  wenn  unsere  Vorstellungen  in  <»nt- 
sprechender  Richtung  sich  bewegen,  wir  das  Thier  sehen,  gackeni 
hören  etc.,  wird  sowohl  das  Laut-  als  das  Klangbild  „Huhn''  lei^ 
mitschwingen  und  kann  jedenfalls  leicht  geweckt  werden.  Genug. 
die  den  Begriffen  zugeordneten  inneren  Worte  können  von  «elr 
verschiedenen  Seiten  aus  wachgerufen  werden,  und  dass  c?  ifli^ 
Erfolg  geschieht,  d.  h.  dass  das  Wort  je  nach  Art  seiner  Auslösung 
ausgesprochen  oder  aufgefasst  werden  kann,  dazu  ist  nicht  do^ 
Integrität  der  nervösen  Ausgangspforte  für  die  Lautbilder  und  der 
Eingangspforte  für  die  Klänge  nothwendig,  sondern  sind  vor  alteß 
die  mannigfaltigen,  zum  grossen  Theil  noch  unbekannten  zugehörig^ 
Associationsverbindungen  zwischen  den  Sinnes-  und  Begriffsapparal«^ 
und  mit  den  Werkstätten  der  Sprache  wirksam.  Die  vier  C<f^ 
ponenten  des  Wortes  (Laut-,  Klang-,  Schreib-  und  Schriftbild^'  * 
ihrer  associierten  Zusammenfassung  werden   als   das   innere  Wort 


*)  Die  diesen  BeziehuDgen  als  Grundlage  dienenden  anatomiseheD  Boo"^ 
tlieile  treiben  ihre  Sprossen  von  der  Spracbiegion  ans  bis  in  die  enlhfü^ 
\Viukol  der  übrigen  Hirnrinde;  nur  so  ist  es  zu  begreifen ,  daas  nach  Aihc^ 
iun^;  der  gunaeen  Sprachregion  gewisse  häufiger  gebrauchta  Wocte.  wannftBcS^^ 
bi'UühstUckweise,  zurückbleiben  können,  vor  allem  aber,  dass  aaue  Wocten^ 
Bttgrlfte  gegliedert  werden  können. 
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bezeichnet.     Das   innere  Wort   kann   von   folgenden  Wegen  aus  in 
Schwingung  versetzt  werden: 
a)  Dadurch,  dass  wir  unsere  Gedanken  willkürlich  auf  den  dem 

Worte  entsprechenden  Begriff  lenken, 
i)  dadurch,    dass    wir   fest   gegliederte   (automatisierte)    Sätze,    in 
denen  das  betreffende  Wort  vorkommt,  in  uns  sich  .gleichsam 
„ableiern"  lassen  (z.  B.  Recitation  auswendig  gelernter  Gedichte, 
Regeln,  Wochentage),  also  rein  ,.  mechanisch '', 

c)  durch  directe  Sinneswahmehmung  (Besichtigung,  Betasten,  Be- 
riechen, Hören  etc.)  der  Objecte  des  täglichen  Lebens   selbst, 

d)  dadurch,  dass  wir  das  Wort  aussprechen  hören,  und 

e)  durch  das  Lesen. 

Das  Verhältnis  zwischen  den  einzelnen,  oben  aufgezählten  Arten 
Tind  Erinnerungsbildern  des  Wortes  (visuelle,  auditive  u.  s.  w.)  und 
dem  ausgesprochenen  Wort  ist  im  Grunde  genommen  kein  anderes 
als  zwischen  den  kinästhetischen  Empfindungen  und  den  zusammen- 
gesetzten täglichen  Bewegungen  in  den  Muskelgruppen  der  Hand 
oder  des  Fusses,  wenn  etwa  feinere  Arbeiten  verrichtet  werden; 
nur  sind  die  Wechselbeziehungen  zwischen  den  sensiblen  und  moto- 
rischen Componenten  des  Wortes  viel  innigere  und  reichere,  vor 
allem  schiebt  sich  hier  aber  noch  die  Begriffs  weit  ein. 

Von  den  vier  Gedächtnisarten  (cfr.  pag.  502),  die  bei  der 
sprachlichen  Aeusserung  in  Action  treten,  kommt  nicht  jeder  die- 
selbe Bedeutung  zu.  Erfahrungsgemäss  spielen  die  kinästhetischen 
Empfindungen  der  Zunge  und  des  Mundes  in  Verbindung  mit  den 
Vortklangbildem  weitaus  die  hervorragendste  Rolle,  und  diese  sind 
es,  welche  bei  den  gewöhnlichen  Menschen  an  den  Begriff  in  erster 
Linie  anknüpfen.  Die  Schriftsprache  ist,  wie  bereits  hervorgehoben, 
auf  dieser  Basis  aufgebaut;  sie  hat  keine  eigenen,  den  Laut- 
centren coordinierten  Schreibcentren.  Nichtsdestoweniger  sind  ziem- 
lich directe  (d.  h.  mit  Umgehung  der  Klangbilder  sich  abspielende) 
Verbindungen  zwischen  schriftlichen  Wortzeichen  und  den  Begriffen 
mögUch,  jedoch  nur  dann,  wenn  in  dieser  Richtung  eine  ganz 
specielle  Einübung  stattgefunden  hat,  wie  z.  B.  bei  Taubstummen, 
l^i  denen,  wenn  sie  lesen,  die  Klangcomponente  zwar  wegfällt, 
dafiir  aber  in  associativer  Beziehung  die  kinästhetischen  Empfindun- 
gen der  Zunge  und  des  Mundes  das  Ablesen  der  Buchstaben  in  um 
so  höherem  Grade  unterstützen.  Nur  bei  schriftlichen  Zeichen,  die 
gewöhnlich  nicht  erst  in  Klänge  übersetzt  werden,  sondern  selb- 
ständige Symbole  für  abstracte  und  concrete  Begriffe  darstellen, 
vie  z.  B.  bei  Zahlen,  bei  mathematischen  oder  physikalischen 
Zeichen,    bei  Interpunctionszeichen  etc.,    geschieht   der  Uebergang 
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vom  Schriftbild  zum  Begriff  in  unvermittelter  Weise,  genau  so  wie 
vom  Object  zum  Begriff. 


Die  Spraehreglon. 

Während  die  Erinnerungsbilder  der  Objecte  und  vollends  die 
aus  diesen  abgeleiteten  Begriffe  (d.  h.  die  diesen  seelischen  Vorgängen 
entsprechenden  cerebralen  Erregungswellen)  in  noch  unaufgeklärter 
Weise,  doch  zweifellos  unter  Mitwirkung  der  ganzen  Grosshim- 
rinde*)  sich  abspielen,  sind  die  Ausgangsstellen  für  die 
Sprachäusserung,  wie  die  bisherigen  pathologischen  Erfahrungen 
lehren,  nach  denselben  Grundsätzen  localisiert  wie  die  Foci  für 
alle  willkürlichen  motorischen  Verrichtungen,  und  die  Aufnahms- 
stätten für  das  gesprochene  und  geschriebene  Wort  sind 
localisiert  wie  die  corticalen  Sinnessphären. 

Wenn  auch  der  jedenfalls  sehr  verwickelte  Zusammenhang 
zwischen  den  Sinnessphären  und  den  Werkstätten  für  die  Sprache 
in  noch  recht  ungenügender  Weise  ermittelt  ist,  so  ist  die  Thatsache 
im  allgemeinen  unbestritten,  dass  Zerstörung  eines  verhältnismässig 
engbegrenzten  Gebietes  und  zwar  meist  in  der  linken  Hemisphäre 
(und  der  um  die  Sylvi'sche  Grube  gelegenen  Windungen)  hinreicht, 
imi  sowohl  die  Wortbildung  als  das  Wortverständnis  bei  relativer 
Erhaltung  der  Begriffe  und  der  Ordnung  der  Gedanken  aufzuheben. 
Mit  anderen  Worten,  die  Fähigkeit,  correct  zu  sprechen,  hat  die 
Integrität  des  bezeichneten  Gebietes  zur  Voraussetzung.  Dieses 
namentlich  auch  für  das  Zustandekommen  der  inneren  Sprache  so 
differente  Rindengebiet  ist  als  die  Sprachregion  (Dejerine)  z»J 
bezeichnen. 

Die  Sprachregion  umfasst  das  Rindengebiet  sämmtlicher  an  der 
Bildung  der  Sylvi^schen  Furche  betheiligten  Windungen;  sie  schliesst 
in  sich  zunächst  die  hintere  Hälfte  der  dritten  Stimwindung 
(Broca'sche  Windung,  Pars  triangularis  und  opercularis  von  -Fj),  die 
ganze  Insel,  die  obere  und  die  imtere  Lippe  der  Fissura  Sylvii  und 
die  erste  Temporal  wind  ung  (insbesondere  die  hinteren  Abschnitte  der 
letzteren).  Occipitalwärts  geht  die  Sprachregion  ohne  scharfe  Grenze 
in  den  Gyrus  supramarginalis  über.  Die  Erzeugung  der  Wortlaute 
geschieht    wohl   unter    starker   Inanspruchnahme   der   gesammteu 


*i  AVenn  schon  die  „Wurzeln"  der  hier  in  Frage  koninienden  nervo?«» 
Verbindungen  aus  umschriebenen  Rindenfeldern,  den  sogenannten  Sinnessphäreß 
(Sehsphäre  etc.),  ihren  Ursprung  nehmen. 
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itren  für  die  Zunge,  die  Lippen  und  den  Kehlkopf  (vgl.  die 
.üglichen  Centren  Fig.  135  a;,  j/,  z).  Die  bezügliche  Urspmngs- 
tte  für  die  zum  mündlichen  Ausdruck  gelangenden  Lautzeichen 
it  in  die  vordere  Hälfte  der  Sprachregion  (Broca'sche  Windung 
;.  135).  Die  Ausgangsregion  für  die  Schreibbewegungen  filllb 
hl  mit  der  Zone  für  die  Bepräsentation  der  Handmuskulatur 
den  Centralwindungen  zusammen.  Die  Werkstätten  für  die  Wort- 
uzeln,  d.  h.  die  „Centren"  für  die  Lmervation  der  „Erinnerungs- 
dar  der  Wortlaute"  sind  grösstentheils  im  vorderen  Abschnitt  der 
irachregion  zu  suchen;  doch  geht  das  bezügliche  Feld  (i^g,  F^a) 
;it  über    die    Eepräsentationsstätte    iur    die    eigentliche    Sprach- 


,u/lf  iciu  Wrml^s 


Fig.  135. 

*"ale  Ansicht  der  linken  GrosahimhemisphHre  mit  der  Sprachreglon.  Sprach- 
»Xi  dtmkel,  die  relativen  Felder  etwas  heller  schattiert.  FS  Fissura  Sylvii. 
■»"Ap  Romus  horiz.  ant.,  Eamus  horiz.  post.  der  Fissura  Sylvii.  Gca,  Gep  vor- 
»  reep.  hintere  Central  Windung.  Fi  F^  F3  erste  bis  dritte  Frontalwindimg. 
■  iasura  centralis.  JP  Interparletalfurche.  Oi  O2  Oj  erste  bis  dritte  Occipital- 
*-«ng.  T,  T3  T3  erste  bis  dritte  Temporalwindung.  P  oberes  Scheitelläppchen. 
■Älteres  Scheitellttppchen.  supramaTg  Gyr.  aupramarginal.  avgul  Gyr.  angularis. 

äkulatuT  hinaus.  Die  correspondierenden  Partien  in  der  rechten 
■Hisphäre  sind  zweifellos  an  der  Sprache  in  gewissem  Umfange 
-betheiligt. 

Die  Felder  für  die  perceptive  Componente   der  Sprache, 
^.  für  die  Wortklänge  und  die  Schriftbilder  fallen  wohl  grössten- 
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Fig.  13G. 
Frontiils<:linitt  ilurcli  die  linke  Gro^sliirnhemisphäre  in  der  Gegend  der  diiWi 
Stiniwlndiing  und  der  vorderen  Central  Windung.  Natürliche  Grösse.  Gm  vori» 
Cent  ml  Windung.  t\  dritte  Stimwindung  (Broca'sche  Windung).  J  lowl.  Cl  Cl» 
ätrtitu.  U  Liusenhern.  Canl  vordere  Commissur.  a — f  die  wichtigsten  ßr  * 
uillndliche  Sproclie  und  tllr  das  Schreiben  in  Betracht  kommeDden  langen  B*b« 
scheniAtiscli  eingetragen.  r\  Verbindung  zwischen  Fi  und  den  PhonatiooskoV 
«1  ihre  ReprUsenlation  tn  der  inneren  Kapsel  (auch  topographisch  riehtigV  b  T( 
binduug  zwischen /)  links  und  rechts  (.Balkenfaser).  e  SehhOgelverbindangsitl 
(centripetale«  Neuron  filr  die  Muskelseasibilität  der  Zunge),  d  Associuioünfb 
duug.  Kwisclien  7\  lerste  Tenipuralwindung'i,  J  und  F^  im  sogenmnnten  Fast  nt 
atus  irothes  Feldl  verlautend;  diese  Bahn  (cfr.  d  und  di  Fig.  137)  wmnittJt  J 
Ztiiiammenwirken  von  jf'i  und  F^.  e  IVrHmidenfasemeuron  aus  dam  AnnotsBd 
dient  t\kr  die  Schreibbewegungen.  /'AsüociationsverbinduDg  zwischen  fj  Qb^  ^ 
Anucentruni ;  dieselbe  regt  von  der  Wortlautbilduogsstfttte  dia  dem  JcMti 
dienenden  Focj  an.  ri  innere  Kapsel,  x  (loth  schrafBertaa  Feld)  ■ugaMBA' 
B«^^niung  desjenigen  Abschnitten  von  F^.  dessen  Aosacbttltnng  UiuunjUiftl 
iiCtgen  könnte,  um  eine  sogenannte  reine  motorische  Aphasia  (motoriacfca  A(^ 
mit  Erhaltung  der  Schrei btlthigkeitl  hervorzurufen.  Kftch  Wag&ll  diMir  ^' 
dungspartie  wilre  die  Mehrzahl  der  Fasern  ans  Ff  nir  Innenn  FipMl  {M* 
lugaler  Schenkel  lilr  die  Sp^lchbe^^-egungen),  sowi«  dm  ilnnrirlilliiiMfaiiiiiii  ■wtT*' 
7',,  J  und  Ff  unterbrochen,  die  obere  Pajüe  von  f)  nriMt  den  V^Mtttt 
zwischen  F^  und  Gea  (,I>^^>^'^^tion  der  SchnibbewegnngeB)  ■ 

mit Abgesteckte  (jeblet  von  F^  gibt  die  ungeAlki«  g 

der  geschädigten  VkrOe  bei  Enraidini«  fa  F^ 
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ohne  Erscheinungen  von  Seelenblindheit  dürfte  die  optische  Aphasie 
wohl  selten  vorkommen,  oder  richtiger  gesagt,  sie  ist  wie  die  Wort- 
blindheit als  eine  mildere  Stufe  jener  aufzufassen. 

Optische  Aphasie  ist  bisher  nur  bei  Herden  im  Occipitahnark, 
und  zwar  links,  zur  Beobachtung  gekommen.  Freund,  Dejerine, 
Lissauer,  Bruns  und  Stölting,  Redlich  und  Müller  haben  über  solche 
Fälle  berichtet.  Bei  subcorticaler  Alexie  (Wemicke)  ist  optische 
Aphasie  nicht  immer  vorhanden;  in  meinem,  sowie  in  den  Fällen 
von  Bleuler  und  von  Mierszejewski  fehlte  sie. 

Klinisch  erscheint  die  optische  Aphasie  auf  den  ersten  Blick 
schwer  verständlich,  und  man  ist  im  Zweifel,  ob  man  sie  bei  der 
Aphasie  oder  bei  den  corticalen  Sehstörungen  unterbringen  soll. 
Ihr  Unterschied  von  der  gewöhnlichen  Aphasie  wurde  bereits  oben 
hervorgehoben;  alle  ihre  verschiedenen  Symptomencomponenten 
lassen  sich  aber  auch  nicht  ohneweiters  ausschliesslich  aus  der 
Schädigung  des  optischen  Wahrnehmungsvermögens  ableiten;  denn 
die  Lücken  auch  in  sprachlicher  Richtung  sind  nicht  zu  verkennen. 
(Die  Objecto  werden  erkannt,  aber  nicht  benannt.)  Anderseits  ist 
aber  ihre  Analyse  mit  Rücksicht  auf  die  Schädigung  der  optischen 
Wahmehmungscomponente  schwer.  Die  Sehschärfe  und  das  stereo- 
skopische Sehen  sind  zwar  bei  optischer  Aphasie  nicht  nennenswert 
gestört,  ebensowenig  wie  bei  manchen  Formen  von  Seelenblindheit. 
Damit  ist  aber  die  Möglichkeit  eines  theilweisen  primär  perceptiven 
Ursprungs  der  optischen  Aphasie  noch  nicht  ausgeschlossen.  Bei 
der  Prüfung  der  Sehschärfe  gehen  wir  mit  einfachen  Punkten, 
Strichen,  Figuren  vor  und  suchen  uns  aus  der  Antwort  de5 
Patienten  hierüber  ein  Urtheil  zu  bilden;  wir  prüfen  femer  das 
stereoskopische  Sehen,  den  Formensinn  etc.  Dies  alles  eröffnet  uns 
aber  keinen  directen  Einblick  in  das  volle  inhaltliche  Sehen,  das 
über  das  Formen-  und  Farbensehen  hinaus  noch  eine  Reihe  von 
Modalitäten  hinsichtlich  der  Störung  zulässt  (alle  möglichen  Ab- 
stufungen amblyopischen  Charakters,  Scotome  etc.).  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  theilweise  um  Störungen  im  letzteren  Siime,  viel- 
leicht auch  um  eine  Beeinträchtigung  in  associativer  Richtung 
(Störung  in  der  primären  Identification).  Sicherlich  aber  muss 
ausserdem  noch  eine  Abschwächung  der  optischen  Erregungs- 
componente  für  das  Wort,  sowie  eine  solche  in  der  associativen 
Controle  von  den  Klangbildern  aus  angenommen  werden,  derart, 
dass  die  Worte  von  dem  unvollständig  innervierten  optischen  BiU 
aus  nicht  geweckt  werden  können.  Eine  feinere  Analyse  dieses 
ganzen  Symptomencomplexes  wird  bei  der  Besprechung  der  apha- 
sischen  Störungen  gegeben  werden. 


Fig.  137. 
Horizontalschnitt  dui-cU  die  linke  OrosshlmhAnü^hOn  vxt 
Temporal  Windung  der  dritten  Stimwindung  und  das  ~ 
Grösse.    Die  wichtigsten   bei  der  Wort-  und 
Terbindungen  sind  grob  schematiscli  In  die  Figur 
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nur  theoretisch  bekannt  ist.  Was  wir  über  diese  kurzweg  als 
Frontalhim  zu  bezeichnende  Gegend  wissen,  wurde  auf  indirectem 
Wege,  sei  es  durch  vergleichend -anatomische  und  experimentelle, 
sei  es  durch  pathologische  Beobachtungen,  demnach  auf  Umwegen 
ermittelt  und  geht  nicht  über  den  BÄhmen  allgemeiner  Schlüsse 
hinaus  (vorderes  Associationscentrum  von  Flechsig).  Sicher  scheint 
nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  nur  so  viel  zu  sein,  dass 
dieser  Region  eine  wesentliche  Bedeutung  für  die  Localisation 
(im  Sinne  von  specifischen  Sinnesfeldem)  nicht  zukommt,  dass  aber, 
wenn  hier  auch  eine  Bepräsentation  einzelner  Körperregionen,  wie 
z.  B.  des  Rumpfes  (Munk),  stattfindet,  was  aber  noch  controvers  ist, 
damit  die  physiologische  Rolle  dieser  (namentlich  beim  Menschen  in 
der  compliciertesten  Weise  angelegten)  Gregend  bei  weitem  nicht  er- 
schöpft wird.  Ausgedehnte  einseitige  Zerstörungen  in  einem  Frontal- 
lappen können  nach  übereinstimmenden  Beobachtungen  ganz  sym- 
ptomlos verlaufen,  erzeugen  jedenfalls  nie  eine  Hemiplegie  (voraus- 
gesetzt, dass  das  Gebiet  der  Centralwindungen  frei  bleibt),  ja  selbst 
beiderseitige  Läsionen  brauchen,  wie  ein  Fall  von  Baraduc  aus  dem 
Jahre  1876  schon  gezeigt  hat,  die  Motilität  in  keiner  Weise  zu  be- 
einträchtigen. Pathologische  Beobachtungen  mit  Defect  des  ganzen 
Frontallappens,  deren  Zahl  in  der  Literatur  übrigens  eine  nur  be- 
schränkte ist,  weisen  ähnlich  wie  die  experimentellen  Befunde  viel- 
mehr darauf  hin,  dass  der  Frontallappen  weniger  mit  der  Ver- 
tretung der  specifischen  Sinne  und  der  Motilität,  als  mit  höheren 
nervösen  (psychischen)  Leistungen  betraut  ist.  Namentlich 
Hitzig  vertritt  die  schon  von  Meynert  ausgesprochene  Ansicht,  dass 
das  Stimhim  vorwiegend  dem  abstracten  Denken  dient,  und  ist 
geneigt,  auch  für  andere  höheren  intellectuellen  und  moralischen 
Fähigkeiten  dem  Frontalhirn  den  wesentlichsten  Antheil  zuzuweisen. 
Und  in  der  That  scheinen  ihm  nicht  nur  die  Erfahrungen  bei  dem 
paralytischen  Blödsinn,  bei  dem  ja  bekanntlich  der  Frontallappen 
in  erster  Linie  an  dem  Schrumpfungsprocess  betheiligt  ist,  sondern 
auch  die  klinischen  Beobachtimgen  bei  doppelseitigen  Defecten  der 
Frontalwindungen  recht  zu  geben.  Nie  ist  bisher  wenigstens  eine 
halbwegs  ausgedehnte  Zerstörung  in  jener  Gegend  ohne  die 
schwersten  intellectuellen  Defecte  beobachtet  worden  (Baraduc, 
Cruveilhier  u.  a.). 

Was  nun  einseitige  Läsionen  im  Frontallappen  anbetrifft,  so 
können  sie,  wie  bereits  hervorgehoben  wurde,  unter  Umständen 
latent  verlaufen;  bei  ausgedehnteren  imd  namentlich  links  gelegenen 
Herden  wurden  indessen  in  einigen  Fällen  sowohl  intelleetuelle 
als  namentlich  den  Charakter  des  Patienten  betreffende  Störungen 
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Sphäre  {h,  Fli),  Anregung  des  Klangcentrums  (T,),  sowie  des  Laut- 
centrums  in  -F^  (durch  d  und  vielleicht  noch  durch  directere  Ver- 
bindung mittelst  des  Fase.  long,  sup.),  welch  letzteres,  d.  h.  das  Laut- 
centrum, auch  bei  stillem  Lesen  in  der  Regel  mitwirkt.  Der  übrige 
Weg  erfolgt,  wie  sub  2  angeführt  wiurde. 

4.  Das  Schreiben  wii-d  im  vorbereitenden  Act  grösstentheils 
durch  dieselben  Triebkräfte  in  Bewegung  gesetzt  wie  das  spontane 
Sprechen.  Zunächst  wird  die  Werkstätte  für  die  Wortwurzeln,  d.  h. 
das  ganze  Associationsgebiet  für  die  innere  Sprache  in  Erregung 
versetzt  (stilles  Erklingenlassen  des  inneren  Wortes  unter  leisem 
Mitschwingen  der  Erinnerungsbilder  der  Wortlaute).  Dann  erfolgt 
Uebertragung  der  Erregungswellen  auf  die  sehr  fein  diflPerenzierten 
Foci  der  rechten  Hand  (e)  imter  gleichzeitiger  regulatorischer  Mit- 
arbeit der  Sehsphäre  (Erinnerungsbilder  der  Buchstaben)  und  der 
kinästhetischen  Empfindungen  der  Handmuskulatur  (/",  resp.  i, 
Fig.  137). 

Die  Sprachregion  wird  durch  die  Art.  Foss.  Sylvii  versorgt. 
und  zwar  von  vier  Hauptzweigen  derselben.  Es  ist  somit  ein  Haupt- 
arterienstamm, welcher  das  ganze  Sprachgebiet  beherrscht;  den 
anderen  Gefässen  des  Gehirns  (Art.  cerebri  post.  und  ant.)  kommt 
für  das  Sprachgebiet  nur  die  Bedeutung  von  Aushilfsgefässen  zu. 
Es  kann  unter  Umständen  vorkommen,  dass  dieses  ganze  Sprach- 
gebiet aus  einer  Ursache  von  der  Circulation  abgesperrt  wird  i^die 
Folge  davon  würde  totale  Aphasie  sein);  doch  geschieht  dies 
ausserordentlich  selten,  weil  selbst  bei  starker  Atheromatose  der 
Collateralkreislauf  wenigstens  für  einzelne  Theile  der  Sprachregion 
wiederhergestellt  wird.  Weit  häufiger  sind  die  Ischämien  oder  die 
mechanischen  Schädigungen  (Trauma,  Tumor,  Abscess),  die  sich 
auf  einzelne  Zweige  der  Sylvi'schen  Arterie  beschränken ;  und  dami 
entstehen  selbstverständlich  alle  möglichen  Varietäten  und  Com- 
binationen,  wennschon  gewisse  Arten  von  Schädigungen  häufiger 
als  andere  zustande  kommen. 

Bevor  wir  zur  Besprechung  der  verschiedenen  aphasischen 
Symptomengruppen  und  zum  Versuch  einer  pathologisch -anatomi- 
schen Begründung  all  dieser  verschiedenen  Formen  übergehen,  "^ 
es  gut  sein,  die  Grundsymptome  der  aphasischen  Störungen 
einer  eingehenden  Erörterung  zu  unterziehen.  Diese  Grundsymptome 
sind  die  Wortstummheit,  die  Agraphie,  die  Worttaubheit  tmd 
die  Alexie. 
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Ganz  ähnlich,  wenn  auch  nicht  so  schwer,  war  der  von  L.  Welt 
aus  der  Züricher  medicinischen  Klinik  mitgetheilte  Fall:  Der  37 jäh- 
rige Kranke  war  vom  vierten  Stockwerk  herabgestürzt  und  hatte  sich 
unter  anderem  das  linke  Stirnbein  derart  verletzt,  dass  zerquetschte 
Himsubstanz  aus  dem  Stimlappen  zur  Schädelwunde  herausfloss. 
Bei  der  neun  Monate  nach  der  Verletzung  stattgefundenen  Section 
zeigten  sich  beide  Stirnlappen  des  Grrosshims  verschmolzen,  im 
rechten  Stimlappen  fand  sich  eine  tiefgreifende  Narbe  und  Zer- 
störung beider  Gyr.  recti,  sowie  eines  Theiles  des  unteren  und 
mittleren  Gyr.  frontal.  Auch  bei  diesem  Kranken,  der  früher  gut- 
müthig,  wenn  auch  etwas  leichtlebig  war,  wurde  eine  nicht  zu  ver- 
kennende Schädigung  des  Charakters  beobachtet.  Er  zeigte  sich 
gewaltthätig,  plagte  in  der  unsinnigsten  und  boshaftesten  Weise 
das  Wartpersonal,  renommierte,  war  zänkisch  und  schadenfroh  etc. 

L.  Welt  hat  mit  dem  ihrigen  im  ganzen  sieben  positive  hieher- 
gehörende Fälle  zusammengestellt,  die  hinsichtlich  der  Qualität  der 
Charakterstörung  etwas  differieren;  die  Neigung  zum  Spotten  und 
zu  Gewaltthätigkeiten  herrschte  aber  in  drei  Fällen  vor.  Was  die 
übrigen  vier  Fälle  anbetrifft,  so  ist  zu  bemerken,  dass  die  Patienten 
bei  nicht  freiem  Sensorium  (einer  sogar  im  Stadium  der  Somnolenz, 
als  er  offenbar  delirierte)  untersucht  wurden. 

Nach  Welt  haben  Jastrowitz,  Bruns,  Oppenheim  u.  a.  über 
einzelne  ganz  ähnliche  Charaktereigenthümlichkeiten  bei  einseitigen 
Tumoren  im  Frontallappen  berichtet. 

Jastrowitz,  dem  solche  Symptome  öfters,  wenn  auch  einzig  und 
allein  bei  Tumoren  des  Stirnlappens,  aufgestossen  sind  und  der  sie 
einer  grösseren  Beachtung  würdigt,  bezeichnet  die  ganze  G^müths- 
störung  als  eine  „Witzelsucht"  oder  Moria  (Blödsinn  mit  heiterer 
Aufregung).  Jastrowitz  schliesst  sich  unter  Anführung  einiger  älteren 
Beobachtungen  (Wilks,  Longet  u.  a.)  der  von  Goltz  und  Ferner 
ausgesprochenen  Auffassung  an  und  möchte  diesen  psychischen 
Anomalien  die  Operationserfolge  von  Goltz  an  Hunden  an  die  Seite 
stellen.  Ja,  er  sieht  in  seiner  „Moria"  eine  Erscheinung,  die  fiir  die 
locale  Diagnose  eines  Tumors  im  Stirnlappen  in  Frage  käme,  und  ist 
der  Meinung,  dass  man  bei  auf  Tumor  verdächtigen  Erscheinungen, 
falls  Moria  vorhanden  ist,  den  Herd  in  das  Stirnhim  versetzen  darf. 
Der  von  Jastrowitz  ausführlich  mitgetheilte  Fall  (38jähriger  Haus- 
diener) zeigte  in  der  That,  ähnlich  wie  die  Kranken,  über  die 
Longet,  Welt  u.  a.  berichtet  haben,  ein  kindisches  albernes  Wesen: 
er  war  ein  Possenreisser;  auch  litt  er  an  Zomesausbrüchen  und 
war  dann  ausserordentlich  gewaltthätig  etc.  Allerdings  war  der 
Kranke  früher  epileptisch.    Bei  der  Section   fand  sich  rechts  über 
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reste  in  Gestalt  von  verstümmelten,  kurzen  Worten  zugebote,  und 
solche  Worttrümmer  kann  der  Patient  oft  noch  ganz  vortrefflich 
articulieren.  Mittelst  der  Wortreste  sucht  sich  der  rathlose  Patient, 
so  gut  es  geht,  verständlich  zu  machen  und  wendet  sie  manchesmal 
bei  an  ihn  gerichteten  Fragen  an,  gleichgiltig ,  ob  sie  zutreffen 
(vorausgesetzt,  dass  die  Wortreste  einen  gewissen  Sinn  haben)  oder 
nicht,  oft  lieber,  als  dass  er  sich  schweigend  verhält.  Im  übrigen 
müssen  Mimik  und  Pantomimen,  soweit  sie  nicht  ebenfalls  be- 
einträchtigt sind,  die  fehlende  mündliche  Sprache  ersetzen. 

Die  Wortreste  bestehen  in  der  Regel  aus  kurzen  Worten^ 
die  der  Patient  im  täglichen  Leben  besonders  häufig  gebraucht 
hat,  also  in  „Ja",  „Nein",  einsilbigen  Vornamen  u.  dgl.,  dann  aber 
in  sinnlosen,  wunderlichen  Zusammenstellungen  von  Silben,  wie 
z.  B.  „Tunke",  „Denkau",  „Cusi  Cusi",  „Tan  Tan"  und  ähnlichen. 
Namentlich  solche  pathologisch  selbstgebildete  Worte  werden  vom 
Patienten  bei  jeder  Gelegenheit,  zumal  wenn  er  in  Affect  kommt, 
ausgesprochen;  auf  Geheiss  können  sie  aber  vom  Patienten 
oft  mit  dem  besten  Willen  nicht  wiederholt  werden.  Die 
Zahl  der  übriggebliebenen  Worte  ist  meist  eine  sehr  beschränkte; 
manche  Aphasische  verfugen  über  einen  Sprachschatz  von  nicht 
mehr  als  1 — 5  Vocabeln;  wenn  der  Patient  aber  auch  ein  Dutzend 
und  mehr  Worte  oder  Worttrümmer  willkürlich  sagen  kann,  so  ist 
er  doch  nicht  fähig,  dieselben  in  eine  Satzform  zu  bringen^ 
sie  willkürlich  aneinanderzufügen,  auch  ist  er  ausserstande, 
einzelne  Silben  aus  den  ihm  übriggebliebenen  Worten  für  sich 
auszusprechen  oder  willkürlich  an  andere  Sprachreste  zu  reihen. 
Also  auch  die  spontane  Aneinandergliederung  von  Lauten,  die  er 
einzeln  öfters  wiederholt,  das  Operieren  mit  den  verstümmel- 
ten Worten  oder  Wortresten  ist  ihm  nicht  möglich.  Des- 
gleichen gelingt  die  Zergliederung  von  mehrsilbigen  Worten,  di« 
der  Patient  als  ganze  gut  aussprechen  kann,  in  einzelne  Silben 
ihm  nicht.  Ein  Patient,  der  z.  B.  ganz  geläufig  „morgen''  sagt, 
kann  die  Silben  „mor"  und  „gen"  nicht  für  sich  allein  wiederholen, 
eine  Erscheinung,  die  bereits  Trousseau  aufgefallen  ist. 

Eine  besondere  Form  der  Sprachreste  bilden  die  sogenannten 
recurrierenden  Aeusserungen  (Gowers).     Es  handelt  sich  dabei 
um  Worte,   welche   der  Patient   unmittelbar   vor  dem  Schlaganfall 
noch     ausgesprochen    hatte    und    die    isoliert    die    Attaque    über- 
dauern.    Beispiel:     Eine  Dame   hatte    dem   Kutscher    den   Auftrag 
gegeben,  sie  zu  einer  Missis  Waters  zu  fahren,    und   verlor  einige 
Minuten  darauf,   vom  Sclilage  getroffen,    die  Sprache.    Das  einzige 
Wort,    das    sie    nun    später    beständig    wiederholte,    war    j,Missis" 
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Ein  anderes  Symptom  bei  Erkrankungen  der  Frontalwindungen, 
welchem  vielleicht  die  Bedeutung  einer  Herderscheinung  zukommen 
dürfte,  ist  eine  Form  von  Ataxie,  auf  die  meines  Wissens  zuerst 
Bruns  hingewiesen  hat.  Derselbe  sah  sie  allerdings  nur  bei  Tumoren, 
doch  hier  in  einer  Reihe  von  Fällen.  Einmal  gelang  es  ihm,  auf 
Grund  dieses  Symptoms  die  Diagnose  so  sicher  auf  eine  Erkrankung 
eines  Stimhimtumors  zu  stellen,  dass  eine  Trepanation  mit  Erfolg 
vorgenommen  werden  konnte.  Was  den  Charakter  dieser  Ataxie 
anbelangt,  so  gleicht  derselbe  ganz  den  bekannten  Störungen  der 
Balancierfähigkeit  bei  Kleinhimläsionen.  Da  es  sich  in  den  Beob- 
achtungen jenes  Autors  fast  ausschliesslich  um  Tumoren  handelte, 
diese  aber  leicht  Fernwirkungen  hervorrufen,  so  muss  es  trotz  einer 
gewissen  Zuverlässigkeit  des  Symptoms  dahingestellt  bleiben,  ob  es 
auf  einen  Ausfall  von  Theilen  des  Stimhims  oder  anderer  Hirn- 
regionen,  vielleicht  des  Kleinhirns,  zu  beziehen  ist.  Bei  solchen  Ab- 
wägungen darf  aber  nicht  übersehen  werden,  dass  die  mit  jenen 
Erscheinungen  wohl  ziemlich  identische  Eleinhimataxie  nicht  nur 
bei  Kleinhimtumoren,  sondern  auch  bei  Kleinhimdefecten  und  als 
dauerndes  Symptom  vorgekommen  ist.  Meines  Erachtens  wird  wohl 
jene  meist  beidseitig  auftretende  Ataxie  bei  Stimhimtumoren  am 
richtigsten  auf  einer  Mitläsion  des  Kleinhirns  beruhen. 

Wenn  wir  zum  Schluss  unsere  Erfahrungen  über  die  Folgen 
ausgedehnter  Läsionen  der  Frontalwindungen  zusammenfassen,  so 
können  wir  folgende  Symptome,  die  allerdings  nicht  als  Herd- 
erscheinungen betrachtet  werden  dürfen,  als  charakteristisch  an- 
führen: 

1.  Ausgesprochener  intellectueller  Defect,  wie  man  ihn  bei  Para- 
lytikern triff't  (vorausgesetzt,  dass  es  sich  imi  doppelseitige  Er- 
krankimg handelt); 

2.  eine  Veränderung  des  Charakters  im  Sinne  einer  Moria  (Witzel- 
sucht von  Jastrowitz); 

3.  eventuell  jene  Form  von  sogenannter  cerebellaren  Ataxie,  welcher 
wenigstens  bei  Tumoren  eine  gewisse  indirecte  topische  Be- 
deutimg zukommen  kann. 
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auch  um  eine  Art  von  motorischer  „Gedächtnisstörung".  Statt  von 
„amnestischer"  und  ,, ataktischer"  Aphasie  ist  es  daher  correcter,  ein- 
fach von  sensorischer  und  motorischer  Aphasie  zu  sprechen. 

In  sehr  vielen  Fällen  ist  die  motorische  Aphasie  ein  nur  vor- 
übergehendes Symptom,  und  sie  ist  es  nach  einer  Apoplexie  stets, 
wenn  die  Aufhebung  der  Sprache  von  Anfang  an  keine  vollständige 
war.  Selbst  nach  völliger  Zerstörung  der  linken  dritten  Stirn- 
Windung  braucht,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  Wortstummheit 
nicht  unbedingt  ganz  stationär  zu  bleiben,  vielmehr  sieht  man,  dass 
die  Kranken,  wenn  auch  oft  erst  im  Verlauf  von  Monaten  nnd 
Jahren,  doch  zu  einem  gewissen  (in  schweren  Fällen  allerdings 
äusserst  dürftigen)  Gebrauch  der  Sprache  kommen. 

Der  Umfang  in  der  Schädigung  der  willkürlichen  Lautsprache 
kann  sich  je  nach  Localisation  des  Herdes  und  je  nach  der  herd- 
erzeugenden Ursache  sehr  verschieden  gestalten.  Die  partielle  moto- 
rische Aphasie  tritt  entweder  von  Anfang  an  als  solche  auf,  oder 
sie  entwickelt  sich  allmählich  aus  der  completen,  indem  der  Patient 
successive  wieder  in  Besitz  von  wenigstens  häufiger  gebrauchten 
Worten  gelangt.  Die  Aphasiereconvalescenten  bilden  eine  besonders 
instructive  Gruppe  unter  den  partiell  motorisch  Aphasischen.  Im 
Gegensatz  zu  anderen,  mehr  sensorischen  Formen  von  Aphasie  zeigen 
jene  Patienten  zunächst  Schwierigkeiten  beim  Ansatz  zum  Aus- 
sprechen eines  Wortes;  es  vergeht  eine  ziemlich  grosse  Latentzeit. 
bis  sie  auch  das  ihnen  innerlich  geläufige  Wort  hervorbringen, 
resp.  die  erste  Silbe  ansetzen  können.  Auch  das  Nachsprechen 
erfolgt  hier  schwer,  besonders  wenn  es  sich  um  weniger  häufig 
gebrauchte  Wörter  handelt.  Nicht  selten  erfolgt  das  spontane 
Sprechen  und  das  Nachsprechen  leise,  unsicher;  doch  ist  die  Arti- 
culation,  wie  bereits  früher  betont,  gewöhnlich  nicht  gestört. 

An  dieser  Stelle  ist  ferner  hervorzuheben,  dass  an  incompleter 
motorischen  Aphasie  Leidende,  denen  ein  sehr  reducierter  Wortschatz 
übriggeblieben  ist,  wenn  sie  in  Affect  gerathen,  noch  ganz  lange 
Flüche,  ebenso  kürzere  Sätze  rasch  und  sicher  aussprechen  können 
—  Aeusserungen,  die  sie  bei  ruhiger  Gemüthsverfassung  willkürlich 
nicht  wiederholen  können.  Ein  Aphasischer,  der  mehrmals  ein- 
dringlich aufgefordert  wurde,  „nein"  zu  sagen,  ruft  schliesslich  nach 
einigen  erfolglosen  Versuchen  ganz  unwillig:  „Ich  kann  nicht  ,nein* 
sagen,  Herr  Doctor!"  (Gowers).  Ganz  merkwürdig  sind  folgende 
bei  motorischer  Aphasie  nicht  selten  zu  beobachtende  Erscheinun- 
gen: Der  nämliche  Kranke,  der  nur  eine  kleine  Gruppe  von  Worten 
willkürlich  sagen  kann  und  der  nur  mühsam  ihm  vorgesagte  kurtt 
Worte  wiederholt,  ist  imstande,   in  ganz  richtiger  Weise  und  ohne 
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Monoplegie,  und  namentlich  dann,  wenn  die  Läsion  den  Stabkranz. 
resp.  die  innere  Kapsel  (vorderei;  Schenkel)  rechts  ergreift. 

Die  Haupteigenthümlichkeiten  der  von  der  Grosshirnober- 
fläche ausgehenden  Sprachstörungen  bestehen  darin,  dass  häufig  — 
ebenfalls  neben  den  anderen,  bereits  früher  geschilderten  partiellen 
und  totalen  halbseitigen  motorischen  und  sensiblen  Erscheinungen  — 
die  Fähigkeit,  der  im  menschlichen  Verkehr  üblichen 
Ausdruckszeichen  (Wortlaute,  Schriftzeichen,  Noten  und 
andere  Symbole)  sich  zu  bedienen,  oder  gesprochene  und 
geschriebene  Worte  (eventuell  auch  Melodien  etc.),  über- 
haupt Symbole  richtig  aufzufassen,  verloren  geht.  Und 
es  geschieht  dies,  obwohl  die  Begriffe  selber  im  grossen 
und  ganzen  nicht  nennenswert  geschädigt  sind,  eigent- 
liche Lähmungserscheinungen  der  Sprachmuskulatur  (An- 
arthrie)  fehlen  oder  unbedeutend  sind  und  auch  Percep- 
tionsstörungen  gröberer  Art  im  Gebiete  des  Gehörs  oder 
des  Sehorgans  nicht  vorhanden  sind. 

Die  hier  angedeuteten  höheren  associierten  Lähmungs- 
formen, bei  denen  das  Wort,  sei  es  in  seiner  expressiven,  sei  es 
in  seiner  perceptiven  Componente,  ganz  oder  in  einzelnen  seiner 
weiteren  Bestandtheile  geschädigt  wird,  fasst  man  als  aphasisehe 
Störungen  (Asemie  von  Kussmaul)  zusammen.  Zu  letzteren  werden 
auch  noch  Sprachstörungen  gerechnet,  bei  denen  die  innere  Wort- 
bildung zwar  nicht  nennenswert  gestört  ist,  Patient  sich  somit 
schriftlich  verständigen  kann,  er  aber  nichtsdestoweniger  die  ihm 
geläufigen  Wortklänge  nicht  in  die  Bewegungsbilder  der  Sprach- 
muskulatur umsetzen  kann  (reine  motorische  Aphasie)  oder  dann  die 
Fähigkeit  verloren  hat,  gesprochene  Worte  als  bekannte  Klangbilder 
zu  erkennen  und  aufzufassen  (reine  sensorische  Aphasie). 

Aus  der  soeben  ausgesprochenen  Definition  ergibt  sich  von 
vornherein  eine  grosse  Reihe  von  Combinationen  und  Ab- 
stufungen der  einzelnen  aphasischen  Symptome.  Thatsächlich 
kommen  auch  sehr  mannigfache  Symptomengruppen  vor. 

Die  mildeste  Stufe  aphasischer  Störung  würde  vielleicht  be- 
ginnen bei  der  einfachen  Schwierigkeit,  die  sprachlichen  Ausdrücke, 
resp.  die  Wortklänge  zu  finden  (z.  B.  Suchen  nach  Worten,  Wort- 
vergessenheit, eine  einfach  amnestische  Störung,  wie  sie  im  Seniimi 
und  bei  Erschöpfungszuständen  auch  ohne  Herderkrankung  vor- 
kommen kann),  oder  Gesprochenes  und  Gelesenes  geläufig  zu  ver- 
stehen, zumal  wenn  Neigung  zu  Wortverwechslungen,  Wort- 
verstümmelungen u.  dgl.  vorhanden  ist.  Die  höchste  Stufe  der 
Sprachstörung  wäre  dann  erreicht,  wenn  der  geistig  nicht  eigentlich 
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duelle,  auch  durch  die  geistige  Anlage  und  frühere  Entwicklung  u-* 
Patienten  bestimmte  Schwankungen  vorkommen;  im  allgemeinen  li"* 
sich  aber  sagen,  dass,  während  bei  der  sensorischen  Aphasie  ö;- 
äussere  Form  der  Rede  erhalten  und  der  Gebrauch  einer  geordnei-L 
Satzform  noch  möglich  ist,  trotz  der  Schwierigkeit,  Hauptwörtt-r  r- 
finden,  und  trotz  der  Neigung,  die  Worte  zu  verwechseln,  —  bei  g'T 
motorischen  Aphasie  die  Hauptwörter,  wenn  auch  mühsam  gefirndt?':. 
doch  richtig  angewendet  werden,  die  grammatikalische  Satzf.TL 
dagegen  beim  Sprechen  nicht  beobachtet  werden  kann.  Die  ParaphiiS" 
ist  mehr  für  eine  Störung  in  der  perceptiven  Spracheomix»ü^ü*'» 
charakteristisch  und  besteht  in  dem  verkehrten  Gebrauch  von  WuR-b 
und  Verstümmelung  von  solchen  durch  Anwendung  falscher  BacL- 
Stäben;  so  sagt  der  Patient  z.  B.  statt  Schmerz  Schwarz  fverh." 
Paraphasie)  oder  auch  statt  Hirsch  Hiss  (literale  Paraphasie . 

Nicht  selten  haben  sowohl  Aphasische  als  Paraphai'i>(L'' 
Schwierigkeiten,  gewisse  ihnen  aufgegebene  Bewegungen  mit  i»-^ 
Mund  und  auch  mit  der  Zunge  auszufüliren,  die  sie  willkürlich  (ti'i 
wenn  mit  der  betreffenden  Bewegung  ein  ge^^4sse^  Zweck  verbima»-!: 
ist,  ganz  gut  zustande  bringen  können.  Ein  Patient,  der  geläuri: 
Clarinette  zu  spielen  imstande  war,  vermochte,  aphasisch  geworfe. 
z.  B.  nicht  auf  Geheiss  seine  Lippen  so  zu  spitzen,  wie  es  z^ 
Clarinettspiel  erforderlich  ist;  doch  konnte  er  die  Clarinette  .seli'>'. 
wenn  er  sie  am  Mund  fühlte,  mit  Erfolg  anblasen.  Eine  andere  jung^ 
motorisch  Aphasische  bemühte  sich  erfolglos,  der  Auffordening,  in 
die  Luft  zu  blasen,  zu  gehorchen,  während  sie  die  ihr  hingehaltec 
Asche  mit  Leichtigkeit  vom  Papier  wegblasen  konnte.  Genug.  •' 
finden  sich  sowohl  beim  Versuch  zu  sprechen,  als  auch  andere  Be- 
wegungen auf  Geheiss  mit  den  Lippen  auszuführen,  b"- 
Aphasischen  häufig  grosse  Schwierigkeiten,  wenn  sie  hiezn  aufp-fr^* 
dert  werden.  Oft  kann  eine  sprachliche  Leistung  oder  andere  MoimI* 
bewegung,  die  auf  Geheiss  dem  Patienten  unter  keinen  r»»' 
ständen  gelingt,  zu  einer  anderen  Zeit  imd  in  ZusammenbtoS 
mit  entsprechenden  anderen,  durch  die  Situation  natürlifl 
gebotenen  Impulsen  noch  gut  ausgeführt  werden  —  ganz  so.  ^ 
man  Aehnliches  auch  bei  Gesunden  beobachten  kann.  Dieses  wichtig 
Moment  ist  bei  jeder  Untersuchung  Aphasischer  wohl  zu  berfct 
sichtigen. 

2.  Agraphie. 

Die  Aufhebung  der  willkürlichen  mündlichen  Sprache  iJBfi^ 
rische  Aphasie)  schliesst  gewöhnlich  (aber  durchaus  nicht  iuaoß^f^ 

*)  Vgl.  subcorticale  motorische  Aphasie. 
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Die  menschliche  Sprache  besteht  aus  mehreren  relativ  selb- 
ständigen Einzelfähigkeiten,  die  sich  in  zwei  Hauptgruppen  zu- 
sammenfassen lassen,  nämlich  in  die  Fähigkeit ,  sich  auszudrücken, 
die  expressive  Componente,  und  in  die  Fähigkeit,  Ausdrücke 
anderer  zu  verstehen,  die  perceptive  Componente.  Physiologisch 
gehört  die  Sprache  als  Ganzes  zu  den  socialen  Ausdrucks- 
bewegungen und  -Empfindungen;  sie  ist  in  ihrer  ersten  An- 
lage wohl  nichts  anderes  als  ein  durch  Onomatopöie  zum  Ausdruck 
kommender  Gefühlsreflex.  Nach  Auffassung  der  modernen  Physio- 
logen und  Anthropologen  (Darwin  u.  a.)  ist  die  menschliche  Sprache 
von  den  verschiedenen  Ausdrucksformen  der  Thiere  (Aeusserungen 
des  Behagens  und  der  Freude,  des  Schmerzes,  Lockrufe  etc.),  wenn 
sie  sich  auch  von  diesen  durch  den  gewaltig  dominierenden  Einfluss 
der  Vorstellungen  (Apperceptionen  von  Steinthal)  weit  entfernt  hat, 
principiell  nicht  verschieden.  Höchstwahrscheinlich  ist  die  Sprache 
des  Menschen  aus  der  elementaren  thierischen  Sprache  nach  einer 
dm*ch  Tausende  von  Generationen  fortgesetzten  Beihe  von  Um- 
bildungen und  Umgestaltungen  hervorgegangen.*) 

Die  Art,  wie  sich  das  Kind  nun  mit  seinen  für  die  Entwick- 
lung der  Sprache  bereits  gut  vorgebildeten  corticalen  Apparaten 
die  Sprache  aneignet,  dürfte  insofern  mit  der  Art,  wie  die  Sprache 
im  Verlauf  der  Jahrtausende  umspannenden  Entwicklung  der  Mensch- 
heit sich  von  Generation  zu  Generation  herausgebildet  hat,  nicht 
übereinstinmien,  als  das  Kind  die  Früchte  der  Sprachentwicklung 
der  Menschheit  voll  ernten  kann,  ohne  dabei  irgend  eine  selbständig 
productive  Thätigkeit  zu  entfalten.  Die  Sprache  wird  dem  Kind 
als  etwas  Festes,  Fertiges  durch  Umgang  mit  Menschen  und  durch 
Unterricht  dargeboten.  Und  doch  ist  in  der  Art  der  Erweiterung 
der  sprachlichen  Fähigkeiten  beim  Urmenschen  wie  beim  Kind 
wiederum  viel  Verwandtes  vorhanden.  Bei  diesem  wie  bei  jenem 
knüpfen  die  Wortkeime  (d.  h.  die  primitivsten  Wortlaute;  in  erster 
Linie  an  gewisse  Grund empfindungen**)  (Freude,  Erstaunen,  Schmerz 

*)  Nach  Steinthal  (s.  dessen  Ursprung  der  Sprache  1877)  muss  der  Ursprung 
der  Sprache,  als  Theil  der  Urgeschichte  der  Menschheit,  „als  Drama  mit  vielen 
Auftritten **  behandelt  werden,  das  sich  durch  lange  Zeiten  hin  erstreckt  Die  Aut- 
tritte sind  Apperceptionen  (Zusammenfassungen  aus  den  Wahmehmimgen)  oder 
Wortbildungen.  Die  Grundapperceptionen  sind  aber  auch  nach  Steinthal  Pro- 
duct  einfacher  Onomatopöie.  Letztere  ist  also  der  primitivste  Sprachquell,  jedotli 
von  nur  geringer  Fülle.  Zum  reichen,  vollen  Strome  wird  die  Sprache  erst  durch 
den  Hinzutritt  der  Apperception,  resp.  der  Wortbildung,  deren  Quelle  Anschauun- 
gen und  Anschauungserkenntnisse  sind  (Steinthal). 

**j  Solche  seelische  Empfindungen  sind   auch   beim   Erwachsenen  unserer 
Culturstufe  die  Haupttriebfeder,  welche  die  Sprache  in  Bewegung  setzt. 
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Wortstummlieit    und    Agraphie    gehen    ebensowenig    einander 
parallel    wie  Agraphie   und    sensorische   Aphasie.     Im    allgemeinen 
können  gebildete  Patienten,  wenn  sie  von  der  motorischen  Aphasie 
befallen  werden,  sich  leichter  schriftlich  als  mündlich  ausdrücken, 
selbst   dann,    wenn  rechtsseitige  Hemiplegie   besteht   und  sie  sich 
der    linken   Hand    zimi    Schreiben    bedienen    müssen.     Es    kommt 
dies  wohl    daher,    dass    selbst   bei   ganz   completer  Wortstummheit 
die  innere  Wortbildung,  auch  mit  Rücksicht  auf  die  Lautcomponente. 
nie  so  radical   aufgehoben  ist,    dass  für   den  Wegfall   der  Sprach- 
muskulatur nicht   noch  ein   gewisser   Ersatz   durch  Muskelgruppen 
in   anderen  Extremitäten  möglich  wäre   (Schreiben  mit   der  linken 
Hand,  mit  dem  Fuss,  Kinn,  Zunge  etc.).  Das  Schreiben  mit  anderen 
Körpertheilen   geschieht   zweifellos    ebenfalls  unter  Benützung  der 
optischen  Erinnerungsbilder  für  die  Buchstaben,  die  mit  Wortlauten 
und  -Klängen  associiert  werden. 

Die  Agraphie  ist  in  ihrem  Wesen  durchaus  nicht  als  eine 
eigentliche  Bewegungsstörung  (als  corticale  Ataxie  od.  dgl.)  auf- 
zufassen; sie  präsentiert  sich  vielmehr  als  eine  höhere  Form 
associativer  Störung,  d.  h.  als  Störung  gewisser  associativer  Er- 
regungen, die  nicht  direct  vom  Begriff,  sondern  durch  Vermittlung 
der  Werkstätte  der  Wortbildung  ausgehen  und  in  letzter 
Linie  den  Foci  für  die  Schreibmechanik  (Armregion)  zu- 
flies sen.  Mit  anderen  Worten,  wenn  der  Aphasische  selbst  bei 
motorischer  Intactheit  seiner  rechten  Hand  mit  dieser  nicht  im- 
stande ist,  auch  nur  einen  .einzigen  Buchstaben  zu  schreiben,  so 
resultiert  dies  nicht  etwa  aus  dem  Verlust  der  kinästhetischen  Em- 
pfindungen für  die  Schreibbewegung,  auch  nicht  aus  der  Unfähig- 
keit, die  optischen  Erinnenmgsbilder  der  Buchstaben  in  die  Schreib- 
mechanik umzusetzen,  sondern  muss  darauf  zurückgeführt  werden, 
dass  der  Patient  zunächst  die  Laut-  und  Klangbilder  der 
Worte  innerlich  nicht  genügend  wecken  und  sie  nicht 
in  einzelne  Buchstaben  zergliedern  kann  (ja  die  Buchstaben 
selbst  sind  ihm  als  Lautzeichen  nicht  geläufig).  Der  beste  Be- 
weis für  die  Bichtigkeit  dieser  Annahme  ist  der,  dass  der  Agr»- 
phische  (vorausgesetzt,  dass  er  nicht  hemiplegisch  ist  und  nicht 
gleichzeitig  an  einer  corticalen  Sehstörung  leidet)  fast  immer 
richtig  copieren  oder  doch  mindestens  die  ihm  zur  Ab- 
schrift vorgelegten  Worte  abzeichnen  kann,  und  dass  um- 
gekehrt der  Patient  mit  incompleter  motorischen  Aphasie  und 
rechtsseitiger  Monoplegie  doch  noch  eventuell  mit  dem  Fuss,  dem 
Kinn  und  bei  reclitsseitiger  Hemiplegie  mit  der  linken  Hand  etc. 
schreiben  kann. 
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Wie  bei  der  motorischen  Aphasie,  so  finden  auch  bei  der 
Ägraphie  alle  Abstufungen  statt,  und  es  zeigen  sich,  je  nachdem,  ob 
die  Ägraphie  mehr  durch  Störung  in  der  expressiven  oder  mehr  in  der 
perceptiven  Sprachsphäre  bedingt  wurde,  besondere  EigenthümHch- 
keiten.  Bei  der  Ägraphie,  die  im  Anschhiss  an  eine  Erkrankung  im 
hinteren  Theil  der  Sprachregion  auftritt,  fehlt  jede  hemiplegische 
Lähmung,  und  es  kann  hier  der  Patient  seine  Hand  im  Dienste 
anderer  nicht  expressiver  Vorstellungen  vortrefflich  gebrauchen;  er 
kann  eventuell  zeichnen,  stricken,  nähen  etc. 

Genug,  der  Kern  der  Störung  bei  der  Ägraphie  ist  immer  in 
der  Beeinträchtigung  der  inneren  Wortbildung  zu  suchen.  Die 
Wortklänge  werden  in  verstümmelter  Weise  in  die  Schreibbewegungs- 
bilder  umgesetzt,  und  die  Fehler,  die  beim  Schreiben  gemacht 
werden,  sind  entweder  Laut-  oder  Klangfehler;  der  Agraphische 
verwechselt  die  Buchstaben,  weil  er  sich  hinsichtlich  der  Wortklängf^ 
oder  Wortlaute  irrt.  Aber  auch  beim  Schreiben  der  Zahlen  und 
anderer  Symbole  macht  der  Agraphische  Fehler;  jedoch  sind  sie 
geringfügigerer  Natur  als  beim  Schreiben  der  Buchstaben. 

Können  einzelne  Buchstaben  weder  spontan  noch  auf  Dictat 
geschrieben  werden  (und  dies  bildet  die  Regel),  so  bezeichnet  man 
dies  als  literale,  können  ganze  Worte  nicht  geschrieben  werden, 
als  verbale  Ägraphie  (resp.  literale  und  verbale  Paragraphie). 

Meist  sind  literale  und  verbale  Ägraphie  zusammen  vorhanden. 

Mitunter  kommt  es  vor,  dass  ausgesprochene  literale  und  ver- 
bale Ägraphie  besteht,  der  Kranke  aber  nichtsdestoweniger  einzelne 
ihm  von  früher  her  besonders  geläufige  Worte  fliüssend  nieder- 
schreiben kann,  so  z.  B.  seinen  eigenen  Namen,  seinen  Wohnort 
u.dgl.  Diese  an  die  Wortreste  der  motorisch  Aphasischen  (vgl.  pag.  öl  4) 
erinnernde  Erscheinung  lässt  sich  dadurch  erklären,  dass  sehr  häufig 
geschriebene  Worte  nach  den  verschiedensten  Gedüchtnisartcn  sich 
uns  fest  und  für  jede  Sinnessphäro  in  selbständiger  Weise  einprägen, 
wohl  derart,  dass  die  Anregung  für  die  bezüglichen  Haiidbcwegungcn 
von  den  verschiedensten  Hirnregionen  aus  in  Gang  gesetzt  werden 
liann,  während  wieder  weniger  häufig  benützte  Worte  erst  aus  ihren 
Buchstaben  stets  neu  und  unter  Einhaltung  eines  ganz  bestimmten 
Erregungsweges  zusammengesetzt  werden  müssen. 

Bei  jeder  Form  der  agraphisclien  Schreibstörung  werden  öfters 
und  auch  bei  bekannten  Worten  die  Buchstaben  verwechselt  und 
einzelne  ausgelassen.   Dies  wird  als  Paragraphie  bezeichnet. 

Sehr  wichtig  ist  es,  bei  jeder  Wortstummheit  die  Prüfimg  vier 
Schrift  vorzunehmen;  denn  aus  einer  solchen  Probe  erfahren  wir  am 
sichersten,    in    welchem   Umfange   die    innere    Sprachbildung    des 
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Patienten  gestört  ist,  und  zwar  auch  in  Hinsicht  auf  die  Dictioj 
Grammatik  etc. 

Der  Charakter  der  Schreibstörung  entspricht  in  der  Eegel  de 
Störung  des  mündlichen  Ausdruckes  in  ziemlich  genauer  Weise 
Wenn  bei  completer  und  dauernder  Aphasie  der  Kranke  im  Ver 
lauf  von  Jahren  einzelne  besonders  gewöhnliche  Ausdrücke  des  tag 
liehen  Lebens  neu  erlernt  und  sie  im  täglichen  Verkehr  anwendet 
dann  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  er  im  passenden  Moment  di( 
geeigneten  Wörter  einzeln,  d.  h.  nicht  in  Form  eines  Satzes,  vor 
bringt.  Ganz  ähnlich  verhält  es  sich  in  solchen  Fällen  mit  dei 
schriftlichen  Ausdrucksfähigkeit,  die  Kranken  sind  nur  insofen 
fähig,  zusammenhängende  Erzählungen  od.  dgl.  niederzuschreibea 
als  sie  die  ihnen  bekannteren,  in  der  Erzählung  vorkonunendei 
Hauptwörter  in  der  nämlichen  Reihenfolge,  wie  es  etwa  dem  Ge- 
dankengang der  Erzählung  entsprechen  würde,  wiedergeben,  ohne 
verknüpfende  und  erläuternde  Zeitwörter,  Fürwörter,  Eigenschafts- 
wörter etc.  dazwischen  anzuwenden.  Die  Patienten  markieren  so 
gleichsam  den  Gang  der  Gedanken  durch  die  Substantiva  und  sind 
dadurch  imstande,  durch  Zeichen  anzudeuten,  dass  sie  die  Erzählung 
wenigstens  innerlich  zu  reproducieren  vermögen. 

Ein  lehrreiches  Beispiel  hiefür  lieferte  eine  seit  Jahren  an  totaler  moto- 
rischen Aphasie  leidende  Kranke,  welche  veranlasst  wurde,  eine  Aesop'sche  Fabel, 
die  ihr  kurz  vorher  erzählt  worden  war,  schriftlich  wiederzugeben.  Es  handelte 
sich  um  die  Fabel,  in  welcher  der  Hirsch,  sein  Spiegelbild  im  Teich  betrachtend 
sein  Geweih  rühmte,  seine  Beine  dagegen  hässlich  fand,  und  für  welchen  gerade 
das  Geweih  zum  Verderben  wurde,  indem  es  ihn  bei  der  Flucht  vor  dem  ihn  ver- 
folgenden Löwen  im  Walde  hinderte.  In  der  "Wiedergabe  dieser  einfachen  Fabel 
schrieb  die  Kranke  wörtlich  Folgendes:  ^Hirsch  ein  Thier.  Der  Hirsch  und Telsch 
ein  "Wasser.  Geweih  und  der  Beine.  Das  Hirsch  hat  und  Löwe,  das  Hirsch  Wald 
Der  Löwe  und  hat  ein  Hirsch.  Aufgebe,  lebe,  lebe.  Hirsch  hat  ein  Bein  und 
Geweih." 

"Wie  man  aus  dieser  Niederschrift  sieht,  hatte  die  Patientin  zweifellos  die 
Erzilhlung  richtig  aufgefasst;  doch  war  sie  nur  fähig,  durch  theilweise  verkehrte 
Wiedergabe  der  in  der  Erzählung  vorkommenden  Hauptwörter  den  Inhalt  kurz  za 
skizzieren.  Dass  bei  solchen  und  ähnlichen  Schriftproben  W^ortverwechslungen  so- 
wohl in  Bozu«^:  auf  literale  Aehnlichkeiten,  als  auf  Aelmlichkeiten  innerer  Na^^ 
.sich  vorfinden  (Paragraphie),  in  Art  wie  bei  der  Paraphasie,  ist  sehr  gewöhnlich- 

3.  Worttaublieit  (sensorische  Aphasie). 

In  ähnlicher  Weise,  wie  mitunter  die  Fähigkeit,  willkürlich  z^ 
sprechen,  auf  einen  Schlag  aufgehoben  wird,  so  kann  auch  i^ 
Vermögen,  gesprochene  Worte  zu  verstehen,  geschädigt  werden. 
Eine  solche,  die  perceptive  Sprachcomponente  betreuende  Störung 
bezeichnet    man    als   Worttaubheit   oder   sensorische   Aphasie'- 
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Es  handelt  sich  bei  letzterer  offenbar  um  ein  Seitenstück  zur  Seeleu- 
blindheit,  resp.  zur  reinen  Wortblindheit. 

Das  Gehör  des  Patienten  ist  in  der  Regel  ziemlich  gut  erhalten; 
jedenfalls  können  die  leisesten  Geräusche  und  Töne  wahrgenommen 
und  in  ganz   richtiger  Weise   gedeutet   werden;    oft  besteht  sogar 
eine  Hyperästhesie  für  Geräusche.   Nur  das  gesprochene  Wort  wird 
^cht  richtig  erfasst,  d.  h.  dieses  erscheint  dem  Patienten  ähnlich  wie 
«in  nichtssagendes   Geräusch,    eventuell    als   Klang   einer   fremden 
Sprache.    Wie   bei   der   reinen  Wortblindheit  und   bei  der  Seelen- 
bhndheit  die  Bedeutung  der  gesehenen  Buchstaben  in  ihrer  Reihen- 
folge oder   der  Objecte   dem  Verständnisse   des  Patienten   oft  ver- 
schlossen bleibt,    so  zeigt   sich   bei   der  Worttaubheit  Unfähigkeit, 
<lie  aufeinanderfolgenden  Wortklänge   exact   aufzunehmen   und   zu 
differenzieren,!  sie  als  bekannte  Klangzeichen  zu  erkennen  und  in  die 
-Begrifie  einzureihen.*)     Zweifellos  handelt  es  sich  hier  ebenso  wie 
*^®i   der   Seelenblindheit    sowohl    um    eine  perceptive**)  als  eine 
^ssociative  Störung,  und  es  wiegt,  je  nach  dem  Sitz  des  Herdes 
(oder  je  nach  anderen  Gründen),  bald  mehr  diese,  bald  mehr  jene 
Störung  vor. 

Selten  ist  das  Verständnis  für  alle  Worte  ausgelöscht;  ähnlich 
^^®  bei  der  motorischen  Aphasie  „Wortreste"  zurückbleiben,  so 
^^''clen  auch  bei  der  Worttaubheit  vom  Patienten  besonders  geläufige 
^^d  im  täglichen  Leben  häufig  vorkommende  Worte  in  der  Regel 
^ocix  verstanden.  Solche  bekanntgebliebene  Worte  werden  vom 
*^^*tienten,  wenn  er  partiell  worttaub  ist,  aus  Fragen,  die  an  ihn 
gestallt  wurden,  richtig  aufgegriffen;  doch  fällt  es  demselben  schwer, 
?®^^de  unerwartete  Fragen  zu  verstehen  und  vollends  solche  sinn- 
^^t^prechend  zu  beantworten.  Es  ist  oft  gerade  so,  als  würde 
^^i^oh  die  Anrede  das  in  seinen  Functionen  geschädigte  Klangcentrum 
^'oll^nds  aus  dem  Gleichgewicht  gebracht  oder  „aufgestört"  (Oppen- 
'i^Urn)  und  als  würden  dann  falsche  Tasten  nach  allen  Richtungen 
i^iix    angeschlagen. 

*)  Wahrscheinlich  finden  sich  da  bei  der  Perception  der  Gehörseindrücke 

^6l  tungs widerstände    im    Grosshim    und   vielleicht   so,   dass    die    einzelnen 

oüo^jj  der  Worte   nicht    in   einer   für   das  Verständnis   genügend    raschen    und 

'^^^t'en  Weise,  vielleicht  auch  nur  lückenhaft  aufgenommen,  oder  dass  sie  nicht 

^^^^   im  Gedächtnis  lange  genug  festgehalten  werden. 

**)  Es  ist  selbstverständlich,  dass  bei  jeder  die  Perceptionsfähigkeit  des  cen- 
^len  Hörorgans  schädigenden  Erkrankung  in  erster  Linie  diejenigen  Mecha- 
öisxuen  leiden,  die  eine  ausserordentlich  x)rilcise  und  continuierJiche  Thätigkeit 
^^1^  bezüglichen  nervösen  Apparate  zur  Voraussetzung  haben.  Doch  reicht  meines 
**f achtens  die  einfache  Gehörschwäche  nicht  aus,  um  die  Erscheinung  der  Wort- 
^ÄUbheit  zu  erklären. 
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Die  Lcitungsselnviorigkoiten    in    den  Aufnaliinsstätten   tur  ä;* 
Wortkläuge  geben  Veranlassung  zu  AVortverwechslungeii  sow/ü 
in  perceptiver  als  auch  in  expressiver  Beziehung  (Parapliasi«*-.    ir* 
rade  das  verschiedene  Verhalten  hinsichtlich  der  Auffassung  von  i».'.^ 
bekannten,  oft  wiederkehrenden  Worten  und  von  seltener  gebiaikb.-'* 
ist  für  die  Worttaubheit  charakteristisch  und  unterscheidet  l».>tziTi»' 
von  der  peripheren  Taubheit,  resp.  Schwerhörigkeit.    Trotzdem  «i»-*' 
Worttaube  den  Sinn  dessen,    was   er  hört,   nur  höchst   mangHllifi:"* 
oder  gar  nicht  versteht,    scheint   er  hinsichtlich   der  Antwort,  ill*  • 
selbstverständlich  auch  ganz  verkehrt  herauskommt,  nicht  verU';:i':  - 
zu  sein.  Auf  jede  Frage  hat  der  Worttaube  mitunter  eine  üborrasclin:«  i 
geläufige  Antwort,    deren   Sinn   jedoch    auf  den   Inhalt    der   Yta-^- 
nicht    passt.     Die    Störung    des    Wortverständnisses     kommt    li^i:-; 
Patienten  in  der  Regel  nicht  in  vollem  Umfange  zum  Bewussts»*!.:  - 
vielmehr  verhält  sich   derselbe   den    gemachten  Fehlern    gegeuüL»vi* 
ziemlich  kritiklos  und  auch  gleichgiltig.  Zudem  hat  der  Krankt-  «»rt 
die  Neigung,  übermässig  viel  zu  sjirechcn  (Logorrhoe),  und  wenn  ri" 
auch  bisweilen  noch  in  leidlich   geordneter  Weise   seine  <TediUik"::^ 
aussprechen   kann,    so    verwechselt   er  häufig  die  Worto,   ja  ganz-  • 
Satztheile;  die  Satzform  kann  äusserlich  ziemlich  gut  gewahrt  s»-i;i . 
und  doch  erscheint  der  Inhalt  der  Kede  durch  ungewöhnliclien  ti:.  : 
falschen  Gebrauch  von  Worten,  sowie  durch  verstümmelt  angewamlf- 
Worte   widersinnig.     Es   handelt  sich    dabei  in  Wirklichkeit   nicht 
wie  früher  namentlich  von  älteren  Beobachtern  angenommen  wQnl-  - 
um  unrichtige  Gedankenfolge  oder  ünorientiertheit,  resp.  Verwirrt- 
heit,   obwohl  auch  solche  Störungen  zur  Worttaubheit    hinzntrvt-:i 
können.*) 

Es  kommen  alle  Abstufungen  der  Worttaubheit  vor.  Wenii  n- 
eine  partielle  ist  und  der  Kranke  auf  einzelne  banale  Sätze  d«-'-^ 
täglichen  Lebens,  z.  B.:  ..Wie  geht's?*'  u.  dgl.,  noch  riehti;::  ant- 
worten kann,  wird  sie  leicht  übersehen.  Bei  Stellung  von  praois-i^ 
und  weniger  landläufigen  Fragen  kommt  die  Störung  aber  sotVjr: 
klar  zutage. 

Ein  Gespräch  mit  einem  partiell  Worttaubeu  gestaltete  sich  in  eujein  meiu*'' 
rälle  iblgendermassen:  Frage:  „Haben  Sie  Kinder?"  Antwort:  ,Ich  heisseB..-* 


*)  Da  der  Worttaube  das,  was  er  selber  ausspricht,  ebansoweDig  wie  ^ 
Worte  der  Umgebung  mittelst  des  Gehörs  richtig  auffassen  kaon,  da  ferner  ^ 
unmittelbar  vorher  von  ihm  selbst  Ausgesprochene  nur  geringe  Spuren  in  seta^ 
Ged.'lchnisse  zurUckläs^st,  so  fehlt  ihm  auch  die  akusUsche  Controle  Ate  ^ 
was  er  eben  gesagt  hatte,  und  der  Zusammenhang  seiner  Worta  wiid  loctv* 
Daher  fällt  dem  partiell  Worttauben  die  Fahrung  auch  eines  guis  gewatalicbi 
Dialoges  besonders  schwer. 
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Frage:  „Wie  alt  ist  I}ir  jüngstes  Kind?"  Antwort:  „Ich  bin  siebzig  Jahre  alt" 
u.  s.  w.  Dazwischen  brachte  der  Kranke  eine  ganze  Reihe  von  abgerissenen 
paraphasischen  Sätzen  vor,  deren  Sinn  nicht  zu  entwin-en  war  (,Ich  habe  gestern 
mein  Trottoir  bezahlt",  ,lch  war  im  gestohlenen  Zimmer"  u.  s.  w.}. 

Merkwürdig  ist.  dass  Worttaube  gewöhnlich  nicht  einen  Augen- 
blick zögern,  auf  eine  Frage  Antwort  zu  geben,  gleichgiltig,  ob  sie 
diese  Frage  verstanden  haben  oder  nicht,  und  dass  sie,  auch  wenn 
sie  ganz  verkehrte  Antworten  geben,  unverdrossen  weitersprechen, 
genau  so,  wie  wenn  sie  die  verständigste  Discussion  führen  würden. 
Gegen  Schluss  der  Rede  verfallen  sie  häufig  in  das  reinste  Kauder- 
welsch (Jargonaphasie,  vgl.  pag.  531). 

In  einzelnen  Fällen  von  nicht  completer  Worttaubheit  werden 
die  an  den  Patienten  gerichteten  Fragen  oder  auch  nur  die  letzten 
Wort^  der  Fragen  einfach  wiederholt  (Echolalie);  z.  B.:  Frage: 
-Wie  heisst  Ihr  Vater?"  Antwort:  „Vater,  Vater,  Vater,"  —  neue 
Präge:  „Wie  heissen  Sie?"  Antwort:  „Heissen  Sie,  heissen  Sie." 
In  solchen  wohl  meist  mit  eigentlicher  Störung  der  Psyche  einher- 
gehenden Fällen  kann  der  Patient  bisweilen  noch  fähig  sein,  will- 
kürlich leidlich  richtig  zu  sprechen,  doch  unter  reduciertem  Wort- 
schatz und  Wortverwechslungen. 

Bei  der  sensorischen  Aphasie  ist  gewöhnlich  auch  die  Fähigkeit, 
geschriebene  und  gedruckte  Worte  zu  verstehen,  fast  ebenso 
gestört  wie  das  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes;  in  diesem 
Falle  besteht  Alexie.  Es  ist  dies  sehr  begreiflich,  da  das  Verständ- 
iiis  des  Gelesenen,  wie  wir  früher  gesehen  haben,  wenigstens  bei 
weniger  Gebildeten  zeitlebens  unter  Vermittlung  der  Wortklang- 
bilder, d.  h.  buchstabierend  erfolgt.  Auch  können  Worttaube  ihre 
Gedanken  schriftlich  nicht  wiedergeben;  sie  sind  agraphisch  (De- 
jerine).  Die  Agraphie  ist  bei  der  Worttaubheit  meist  eine  verbale, 
d.  h.  die  einzelnen  Buchstaben  können  wohl  noch  geschrieben  werden, 
die  Wortklänge  werden  indessen  nicht  in  entsprechende  Buchstaben 
^uiigesetzt.  Die  Schreibfahigkeit  der  Patienten  kann  hier  eher  wahr- 
genommen werden  als  bei  Fällen  der  motorischen  Aphasie,  da  die 
^Vorttauben  in  der  Regel  keine  Innervationsstörung  in  der  rechten 
Hand  zeigen.  Bei  completer  Worttaubheit  werden  mit  der  nicht 
paretischen  Hand  stets  nur  unregelmässige,  sinnlose  Striche  und 
Zeichen  gemacht  —  der  beste  Beweis,  dass  die  Hauptcomponente 
önd  Führerin  für  das  Schreiben  nicht  in  den  optischen  Erinnerungs- 
oildem  der  Buchstaben,  auch  nicht  in  den  kinästhetischen  Em- 
pfindungen der  Hand,  sondern  in  den  Laut-  und  Klangbildern, 
Tesp,  den  von  a,  c,  d,  d^  (Fig.  137)  ausgehenden  und  zur  Armregion 
tretenden  Erregungsimpulsen  gesucht  werden  müssen. 
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Bei  sprachlich  sehr  gebildeten  Individuen,  die  mehrere  Spni«.fen 
beherrschten,  kann  sich  die  Worttaubheit  nur  auf  eine  Spraoie 
(dann  ist  es  stets  eine  fremde)  beziehen;  jedenfalls  verschwindet 
das  Verständnis  für  die  Muttersprache  zuletzt. 

Ebenso  wie  das  Verständnis  für  gesprochene  Worte  kann  •> 
Auffassungsfähigkeit  für  Melodien  und  musikalische  Pro 
ductionen  verloren  gehen  (Amusie).  Die  Amusie  kann  neben  Wort- 
taubheit auch  für  sich  bestehen;  sie  lässt  sich  nach  Edgreu  ähnlkb 
wie  die  Aphasie  in  eine  mehr  perceptive  und  eine  mehr  expreji>iv- 
Form  eintheilen. 

Was  die  die  Worttaubheit  fast  ausnahmslos  begleitende 
Alexie*)  anbelangt,  so  ist  dieselbe  in  ihrem  Charakter  wöhl  n 
trennen  von  der  in  Verbindung  mit  Hemianopsie  auftret*^ndeD 
reinen  Wortblindheit.  Es  kommen  aber  zwischen  beiden  alle  rel»^:* 
gänge  vor  (wie  denn  auch  die  Herde  innerhalb  des  Windiingj- 
gebietes  von  T,  und  des  Gyr.  angul.  in  sehr  mannigfacher  W'^i^ 
sich  ausdehnen  können).  Die  Buchstaben  werden  bei  der  Worttaab- 
heit  richtig  percipiert  und  bisweilen  auch,  aber  selten,  erkannt  nni 
correct  benannt;  doch  ist  die  Uebersetzung  der  Buchstaben  in  die 
richtigen  Wortklängo  nicht  möglich.  Geschriebene  und  gedniete 
Worte  kommen  dem  Worttauben  wie  fremdartige  Zeichen  vor.  Da? 
Verständnis  für  Zahlen  und  für  einzelne  besonders  gelänlii?- 
Worte,  die  der  Patient  auch  früher,  ähnlich  wie  Objectbilder,  äI> 
ganze  aufzufassen  eingeübt  war  (z.  B.  der  eigene  Name  dt^ 
Patienten  etc.),  kann  isoliert  erhalten  bleiben. 


Wenn  wir  von  der  Darstellung  der  Grundsymptomencomplrt^ 
der  aphasischen  Sprachstörungen  zur  Besprechung  der  gewöhß- 
liehen  klinischen  Formen  der  Aphasie  übergehen,  so  muss  zunächst 
betont  werden,  dass  bei  den  meisten  Aphasiekranken ,  wie  es  m^ 
in  der  Natur  der  Sache  liegt,  die  Einzelsymptome  sich  in  sehr 
mannigfaltiger  Weise  gemischt  vorfinden.  Zwei  klinische  Haupt- 
formen,  eine  expressive  und  eine  perceptive,  lassen  sich  inde?*ffl 
ziemlich  scharf  aus  den  verschiedenen  Symptomengrappen  aar 
scheiden,  nämlich 

1.  die  motorische  Aphasie  vom  Typus  Broca  und 

2.  die  sensorische  Aphasie  vom  Typus  Wernicke. 


*)  lieber  die  im  Grciblge  der  corticalen  rechtsseitigen  Hemianopsie  »^ 
tretende  Alexie,  die  ohne  aphasische  Störungen  bestehen  kann,  siebe  ptS-^ 
(subcorticale  Alexie).  Diese  Form  wird  durch  Läsion  des  tiefen  Muto  ^ 
linken  Gyr.  angular.  hervorgerufen. 


II.  Localiäfttion  im  Gehin 


Fig.  136. 

FroDtalschiiitt  durch  die  linke  Grosshimhemispbäre  in  der  G^end  der  dritleu 
Stimn'iodung  und  der  vorderen  Central  Windung.  Natürliche  Grösse.  Gea  voriere 
Centralwindung.  F^  dritte  Stirnwindung  (Broca'sche  Windung}.  J  Insel.  CT  CI»u- 
struni.  Li  Linsenkem.  Cant  vordere  Commissur,  a—f  die  wichtigsten  fiir  die 
mündliche  Sprache  und  lllr  das  Schreiben  in  Betracht  kommenden  langen  BahDCn, 
schematisch  eingetragen,  n  Verbindung  zwischen  Fj  und  den  Phonatiansk^nieD. 
a\  ihre  Bepräsentation  in  der  inneren  Kapsel  ^auch  topographisch  richtig),  b  Ver- 
bindung zwischen  F3  links  und  rechts  (.Balken faser).  e  Sehhügelverbindung  mit  fj 
(centripetales  Seuron  filr  die  Muskelsenaibilität  der  Zunge),  d  Associationsverbia- 
düng,  zwischen  T\  lerste  Tempo ralwindongl,  J  und  F^  im  sogenannten  Fase  smi- 
atus  (rothes  Feld)  verlaufend;  diese  Bahn  (ctV.  d  und  d,  Fig.  137)  vermittelt  d«ä 
Zusammenwirken  von  T\  und  F^.  e  Pyramiden f&semeuron  aus  dem  ArmcentnuSt 
dient  für  die  Schreibbewegungen.  /^A^ciations Verbindung  zwischen  Fj  und  dem 
Anncentruni;  dieselbe  regt  von  der  Wortlautbildungsstfttte  die  dem  Schreit»rt 
dienenden  Foci  an.  c»  innere  Kapsel,  a;  (rotb  schraffiertes  Feld)  angenomnieiie 
Begrenzung  desjenigen  Abschnittes  von  F^.  dessen  Ausschaltung  theoretiscfa  ge- 
nügen könnte,  um  eine  sogenannte  reine  motorische  Aphasie  (.motorische  Apii»-'>> 
mit  Erhaltung  der  Schrei btahigkeill  hervorzurufen.  Nach  W^fall  dieser  Wii- 
dungspartie  wKre  die  Mehrzahl  der  Fasern  aus  Fs  zur  inneren  Kapsel  \ixatn- 
fugaler  Schenkel  liir  die  Sprachbewegungeu).  sowie  der  Association sfasem  zwischen 
7",.  J  und  F3  unterbrochen,  die  obere  Partie  von  Fj  nebst  den  Verbindungen 
zwischen   F^   und  Gca  (Innervation   der  Schreibbewegimgen)  aber   erhalten.    P*-" 

mit nl^esteckte  Gebiet  von  F,  gibt  die  uiifretMlire  gewöhnliche  Ausdehnung 

der  peschTidigten  Partie  bei  Erweichtmg  in  Fj. 
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bildung  offenbar  wenig  oder  gar  nicht  beeinträchtigt  war  und  in 
denen  die  Störung  lediglich  in  der  Aufhebung  der  motorischen  Inner- 
vation der  Laute  bestand.  Von  den  an  completer  Anarthrie  Leidenden 
unterschieden  sich  diese  Patienten  dadurch,  dass  bei  letzteren  Wort- 
reste  („ja^,  ^nein",  „da  da*"  u.  dgl.)  zurückgeblieben  waren.  Hieher- 
gehörende Fälle  wurden  von  Broca,  Trousseau,  Bouillaud,  Boinet, 
Banti,  Kostenitsch,  Prevost  u.  a.  beschrieben;  doch  sind  nicht  alle 
diese  Fälle  als  ganz  reine  zu  betrachten,  obwohl  ihnen  allen  das 
gemeinsame  Merkmal  zukommt,  dass  die  Patienten  sich  durch  die 
Schrift  in  ziemlich  correcter  Weise  verständlich  machen  konnten. 
Die  wenigen  Sectionsbefunde ,  die  uns  über  Fälle  von  reiner 
motorischen  Aphasie  vorliegen,  stimmen  imter  sich  nicht  gani 
überein.  In  dem  am  meisten  reinen  Falle  von  Banti,  in  welchem 
der  Patient  fehlerlos  seine  Krankengeschichte  niederschreiben 
konnte,  fand  sich  im  hinteren  Drittel  von  F^  links  eine  ziemlich 
oberflächliche  Erweichung,  während  in  den  Fällen  von  BouillÄud 
und  Boinet  es  sich  um  Traumen  handelte,  durch  welche  eine 
Läsion  basaler  Theile  des  Stirnlappens,  des  Markes  der  dritten 
Stirnwindung  und  des  Streifenhügelkopfes  links  hervorgerufen 
wurde.  Nach  Dejerine  soll  bei  der  reinen  motorischen  Aphasie  das 
Stimmband  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite  bisweilen 
paretisch  sein. 

b)  Reine  Worttaubheit  („subcorticale"  sensorische  Aphasie). 
Diese   Form   der  Worttaubheit    wurde    zuerst  von   Lichtheim  auf- 
gestellt und  näher  abgegrenzt.  Von  dem  gewöhnlichen  Worttauben 
unterscheidet  sich  der  an  subcorticaler  sensorischen  Aphasie  Leidende 
dadurch,    dass   er   mündlich   ohne   nennenswerte  Störung   sich  aus- 
drücken kann,    dass  er  auch  keine  Störung  des  schriftlichen  Aus- 
druckes,   des  Verständnisses    für    das   geschriebene   und   gedruckte 
Wort   zeigt,    während    der   gewöhnlicli  Worttaube   vor   allem  eine 
Schädigung   der   inneren  Sprache  verräth.    Die  reine  Worttaubheit 
ist   eben   dadurch   charakterisiert,    dass   bei  Erhaltung  der  inneren 
Sprache  die  Fähigkeit,  die  Wortklänge  richtig  zu  vernehmen  nnd 
sie  mit  früheren  Klangerinnerungsbildern  in  Verbindung  zu  bringen, 
aufgehoben    ist.     Die   Patienten   verhalten   sich   somit   ähnlich  wi« 
peripher   Taube   oder   Schwerhörige,    imd   es   ist   die   diflferenzielle 
Diagnose  zwischen  diesen  und  jenen  nicht  leicht  zu  stellen.*)  Da» 
Verhältnis    zwischen     dem    rein   Worttauben    und     dem    Schwe^ 
hörigen   scheint  ein  ganz  ähnliches  zu  sein  wie  zwischen  dem  aa 


*)  Hierüber  hat  sich  vor  kurzem  Pick,  Arch.  f.  Psych.,  Bd  XXVIII,  aus- 
gesprochen. 
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gewöhnlicher  Amblyopie  iiiid  dem  an  reiner  Wortblindheit  Leiden- 
den. Der  peripher  Schwerhörige  zeigt  trotz  der  elementaren  Be- 
einträchtigung des  Gehörs  doch  noch  die  Fähigkeit,  gesprochene 
Worte,  wenn  sie  sehr  laut  und  langsam  geäussert  werden,  ohne- 
weiters  zu  verstehen,  ebenso  wie  der  Amblyopische  auch  fähig  ist, 
die  Objecte  und  die  Buchstaben  bei  besserer  Beleuchtung  zu  er- 
kennen und  das  Geschriebene  zu  verstehen.  Der  rein  Worttaube 
vermag  dagegen  Gesprochenes  auch  unter  den  günstigsten  Be- 
dingungen nicht  zu  verstehen,  sofern  es  sich  nicht  um  die  wenigen, 
seinem  inneren  Gehör  noch  zugänglichen,  häufiger  gebrauchten 
Worte  handelt,  während  er  jedes  leise  Geräusch  und  jeden  Ton 
nicht  nur  hören,  sondern  auch  richtig  deuten  kann.  Auch  scheint 
Paraphasie,  d.  h.  Wortverwechslung,  beim  willkürlichen  Sprechen 
und  auch  Verwechslung  der  Buchstaben  beim  Schreiben  (Paragraphie) 
bei  der  reinen  Worttaubheit  selten  zu  fehlen.  Neuere  Beobachtun- 
gen machen  es  indessen  wahrscheinlich ,  dass  bei  der  reinen  Wort- 
taubheit das  Gehör  im  allgemeinen  doch  etwas  herabgesetzt  ist 
(partielle  centrale  Taubheit) ;  demnach  wäre  die  reine  Worttaubheit 
theilweise  der  Rindenblindheit  an  die  Seite  zu  stellen. 

Allem  Anschein  nach  besteht  die  reine  Worttaubheit  in  der 
Hauptsache  darin,  dass  das  Uebersetzen  der  gehörten  aufeinander- 
folgenden Buchstabenklänge  in  die  dem  Patienten  geläufigen  Er- 
innerungsbilder der  Wortklänge  nicht  möglich  ist.  Es  handelt  sich 
da  somit  vorwiegend  um  eine  associative  Störung,  bei  der  aber 
Ändere  Arten  von  Associationen  des  „Klangcentrums"  mit  den  Re- 
prasentationsstellen  füi'  die  Begriffe  doch  noch  erhalten  sein  können. 
I^a  bei  der  reinen  Worttaubheit  indessen  auch  die  Fähigkeit,  Melo- 
dien zu  erfassen,  häufig  gestört,  ferner  überhaupt  jedes  Interesse 
fiir  Erregungen  durch  das  Ohr  geschwunden  ist,  so  deckt  sich  diese 
Störung  theilweise  auch  mit  der  Seelentaubheit  (Munk).  Das 
K^prochene  Wort  würde  hier  selbstverständlich,  als  die  für  das 
Ohr  complicierteste  Reizform,  am  schwierigsten  aufgenommen. 

Nur  wenige  Fälle  von  reiner  Worttaubheit  finden  sich  in  der 
^teratur  vor  (etwa  10);  doch  sind  nicht  alle  gleich  rein.  Vor  allem 
scheinen  alle  Uebergänge  zwischen  dieser  Form  und  der  gewöhn- 
^chen  Worttaubheit  vorzukommen. 

Der  Lichtbeim'sche  Kranke,  der  55jälirige  Redacteur  Loosli,  der  bereits  vor 
^Uiigen  Jahren  nach  einer  apoplektischen  Attaque  vorübergehend  an  parapliasi- 
*^Qen  Erscheinungen  gelitten  hatte  und  trotz  seiner  Spracli Störung  seine  Thätig- 
***it  als  Kedacteur  mit  Erfolg  fortsetzen  konnte,  machte  auf  Lichtheim  im 
^ötang  den  Eindruck  eines  peripher  Tauben,  weil  er  auch  eine  geringe  Auf- 
merksamkeit für  Geräusche  an  den  Tag  legte  und  scheinbar  gar  nicht  darauf 
^htete,  wenn  man  mit  ihm  sprach.    Auch  konnte  er  gesungene  Melodien  nicht 

r.  Monakow,  Gehirnpatbologie.  ;34 
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unterscheiden.  Der  neuerdings  von  Ziebl  mitgetheilte  Fall  verhielt  >ich  In-^i^r 
anders  als  der  Lichtheim'schei  indem  der  Patient,  ohne  die  verschit-deuen  In-rr  • 
mente  zu  sehen,  dieselben  an  ihrer  Klangfarbe  erkannte  »die  Melodie  :ilri  air- 
dings  nicht  verstand^.  Auch  Consonanten  und  einzelne  Vocale  konnte  er  l.-ireuUr 
kennen.  Zudem  war  im  Ziehrschen  Falle  eine  gewisse  Paraphasie  vorhan«io!i.  iiiit.: 
Patient  statt  Kopfschmerz  Kopfschwarz,  statt  Verwandten  Vernachten  u.  4i;:l.  ^^x^». 

Was  die  anatomische  Begründung  der  reinen  Wontaubheit 
anbetriffst,  so  ist  die  Zahl  der  anatomisch  studierten  Fälle  eine  ucr 
ganz  geringe,  und  gerade  die  reinsten  Fälle  sind  nicht  zur  Secticü 
gekommen  (Lichtheim,  Ziehl  imd  Serieux .  In  einigen  Falk 
(Gramer,  Pick)  fanden  sich  Herde  von  wechselnder  Ausdehnung,  W: 
denen  indessen  das  Mark  von  T,  und  T^,  wenigstens  links,  mir- 
ergriffen  war.  Auch  in  den  nicht  ganz  reinen  Fällen  von  Bernar*! 
und  Edgren  zeigten  sich  Herde  theils  in  der  Insel,  theils  in  lier 
ersten  Temporalwindung;  doch  war  auch  das  untere  ScheitelliippckD 
mehr  oder  weniger  geschädigt.  Alle  diese  Fälle  entsprachen  indc?fen 
nicht  vollständig  dem  Bilde  der  reinen  Worttaubheit,  wie  sie  von 
Lichtheim  durch  zwei  Fälle,  von  Zielil  und  von  Serieux  durch  je  t-in«^!! 
näher  illustriert  wurden. 


Ausser  den  soeben  besprochenen  vier  Hauptformen  vcn  Apka.^»' 
wurden  von  Licht  heim  imd  Wemicke  noch  weitere  aphasiscbe  Sp- 
ptomengnippen  abgegrenzt,  und  zwar  in  der  Hauptsache  uath  aei:- 
Verhalten  des  Xachsprechens,  des  Schreibens  auf  Dictat  and  »i-^ 
Copierens  bei  Aufhebung  der  willkürlichen  mündlichen  und  silirii-- 
liehen  Ausdruckst ahigkeit  einerseits,  des  Verständnisses  nir  ^rr 
sprochenes  und  Grelesenes  anderseits.  Es  sind  das  die  motoriscli^ 
imd  die  sensorische  transcorticale  Aphasie,  von  denen  veiter 
unten  die  Rede  sein  wird. 

Mit  Leitungsaphasie  hatte  Wernicke  schon  früher  eine 
bis  jetzt  klinisch  als  eine  besondere  Form  noch  nicht  recht  ein- 
gebürgerte aphasische  Symptomengruppe  bezeichnet,  in  welcher  ^ 
Kranken  willkürlich  zeitweise  ziemlich  correct  sprechen,  anch  ^ 
sprochenes  gut  verstehen  können,  dagegen  namentlich  bei  Schh»^ 
oder  Fortsetzung  eines  Satzes  paraphasisch  reden  und  gelegentlicl^ 
in  das  i*einste  Kauderwelsch  verfallen.  Ans  der  Unterfaaltimg.  ^ 
AVernicke'^i  mit  einem  solchen  Kranken  geführt  hatte,  greift  i^ 
einen  kurzen  Passus  heraus: 


*'  Gesammelte  Aufsätze  zur  Pathologie  des  Xanraniyaleina.  Beriia  I^ 
pag.  49. 
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Sphäre  (7<,  Fli),  Anregung  des  EHangcentrums  (T,),  sowie  des  Laut- 
centrums in  F^  (durch  d  und  vielleicht  noch  durch  directere  Ver- 
bindung mittelst  des  Fase.  long,  sup.),  welch  letzteres,  d.  h.  das  Laut- 
centrum, auch  bei  stillem  Lesen  in  der  Regel  mitwirkt.  Der  übrige 
Weg  erfolgt,  wie  sub  2  angeführt  wurde. 

4.  Das  Schreiben  wird  im  vorbereitenden  Act  grösstentheik 
durch  dieselben  Triebkräfte  in  Bewegung  gesetzt  wie  das  spontane 
Sprechen.  Zunächst  wird  die  Werkstätte  für  die  Wortwurzeln,  d.  h. 
das  ganze  Associationsgebiet  für  die  innere  Sprache  in  Erregung 
versetzt  (stilles  Erklingenlassen  des  inneren  Wortes  unter  leisem 
Mitschwingen  der  Erinnerungsbilder  der  Wortlaute).  Dann  erfolgt 
Uebertragung  der  Erregungswellen  auf  die  sehr  fein  diflferenzierten 
Foci  der  rechten  Hand  (e)  unter  gleichzeitiger  regulatorischer  Mit- 
arbeit der  Sehsphäre  (Erinnerungsbilder  der  Buchstaben)  und  der 
kinästhetischen  Empfindungen  der  Handmuskulatur  (/*,  resp.  k^ 
Fig.  137). 

Die  Sprachregion  wird  durch  die  Art.  Foss.  Sylvii  versorgt^ 
und  zwar  von  vier  Hauptzweigen  derselben.  Es  ist  somit  ein  Haupt- 
arterienstanmi,  welcher  das  ganze  Sprachgebiet  beherrscht;  den 
anderen  Gefässen  des  Gehirns  (Art.  cerebri  post.  und  ant.)  kommt 
für  das  Sprachgebiet  nur  die  Bedeutung  von  Aushilfsgefässen  zu. 
Es  kann  unter  Umständen  vorkonmien,  dass  dieses  ganze  Sprach- 
gebiet aus  einer  Ursache  von  der  Circulation  abgesperrt  wird  (die 
Folge  davon  würde  totale  Aphasie  sein);  doch  geschieht  dies 
ausserordentlich  selten,  weil  selbst  bei  starker  Atheromatose  der 
Collateralkreislauf  wenigstens  für  einzelne  Theile  der  Sprachregion 
wiederhergestellt  wird.  Weit  häufiger  sind  die  Ischämien  oder  die 
mechanischen  Schädigungen  (Trauma,  Tumor,  Abscess),  die  sich 
auf  einzelne  Zweige  der  Sylvi'schen  Arterie  beschränken ;  und  dann 
entstehen  selbstverständlich  alle  möglichen  Varietäten  und  Com- 
binationen,  wennschon  gewisse  Arten  von  Schädigungen  häufiger 
als  andere  zustande  kommen. 

Bevor  wir  zur  Besprechung  der  verschiedenen  aphasischen 
Symptomengruppen  und  zum  Versuch  einer  pathologisch-anatomi- 
schen Begründung  all  dieser  verschiedenen  Formen  übergehen,  wird 
es  gut  sein,  die  Grundsymptome  der  aphasischen  Störungen 
einer  eingehenden  Erörterimg  zu  imterziehen.  Diese  Grundsjonptome 
sind  die  Wortstummheit,  die  Agraphie,  die  Worttaubheit  und 
die  Alexie. 
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auf  Dictat  schreiben  und  copieren  können,  obwohl  sie  der  willkür- 
lichen Sprache  und  des  Verständnisses  für  Gesprochenes  und  Ge- 
schriebenes bis  auf  wenige  Wortreste  beraubt  sind.  Je  nachdem  niii: 
bei  solchen  Kranken  mehr  die  willkürliche  Sprache  oder  mehr  d4> 
Wortverständnis  gestört  ist,  lassen  sich  nach  Lichtheim  das  eineuii! 
eine  Unterbrechung  zwischen  dem  Wortlautcentnmi  und  der  Bildung«- 
statte  für  die  Begriffe  (zwischen  B  und  Jtf,  Fig.  138,  pag.  oSV*'  mi:i 
das  anderemal  eine  Unterbrechung  zwischen  dem  Wortklangcentruni 
und  dem  Wortverständnis  (zwischen  B  und  A)  annehmen. 

Wemicke  bezeichnete  die  erste  Form  als  transcorticale  mowr 
rische,  die  zweite  als  transcorticale  sensorische  Aphasie,  wohl  nnttr 
der  stillen  Voraussetzung,  dass  diese  geschilderten  Symptomengruppn 
vorwiegend  durch  Unterbrechung  der  Associationsfasem  je  zwi.<»'li*ffl 
den  beiden  Hauptcentren  fui-  die  Sprache  und  den  übrigen  Hirn- 
windungen, als  den  Werkstätten  für  die  Begriffe,  zustande , kamen 
(Unterbrechungen  zwischen  AT  imd  B  oder  zwischen  A  tmd  /'. 
Fig.  13«). 

Bei  dem  an  „transcorticaler"  motorischen  Aphasie  Leidenden 
sind  nach  Lichtheim  die  willkürliche  Sprache  und  Schrift  aufgehobtn. 
das  Verständnis  für  Gesprochenes  und  Geschriebenes  dagegen,  ebtn>" 
wiß  die  Fähigkeit,  nachzusprechen,  nach  Dictat  zu  schreiben,  w 
copieren  und  laut  zu  lesen,  erhalten. 

Ein  Arzt  erlitt  beim  Sturz  aus  dem  "Wagen  eine  schwere  Sclmdelverletz;!!^: 
es  stellte  sich  sofort  hochgradigste  Störung  der  Sprache  ein ;  er  konnte  nur  n«'  - 
ja  und  nein  sagen;  allmählich  erfolgte  aber  eine  Besserung.  Kurze  2^it  uacbden: 
Unfall  konnte  Lichtheim,  aus  dessen  Beobachtung  (D.  Arch.  f.  klin.  Med..  IJ*^ 
dieser  Fall  stammt,  constatieren,  dass  der  Patient  zu  einer  Zeit,  wo  sein  Wort«**ba- 
minimal  war  und  er  nur  einzelne  Worte  in  verstümmelter  Form  auss|)re<*ii^E 
konnte,  alles  Vorgesagte  völlig  frei  nachsprach  und  Gesproclienes  verstand.  A-^*^ 
wTirde  festgestellt,  dass  Patient  zu  einer  Zeit,  wo  er  so  gut  wie  gar  nicht  spoutw 
sprechen  konnte,  fehlerfrei  vorlas.  Das  willktirliche  Schreiben  war  lllr  längere  Z<i' 
gestört;  dagegen  stellte  sich  die  Fähigkeit,  auf  Dictat  zu  schreiben  uinl  ^^ 
copieren,  sehr  bald  wieder  ein. 

Symptomengruppen  der  geschilderten  Art  sind  namentlich  itfil 
Schädeltraumen  nicht  selten.  Hammond,  Magnan,  Simon  u.  a.  hkh^^ 
über  ähnliche  Fälle  berichtet.  Genauere  Sectionsbefunde  liegen  ui- 
dessen  über  solche  Fälle  nur  vereinzelt  vor.  In  einem  Falle  Hammoni 
war  eine  Blutung  über  dem  motorischen  Centrum  vorhanden  ^^ 
in  einem  anderen  Falle  desselben  Forschers  hatte  ein  Knocbensplitt^ 
auf  die  dritte  Frontalwindung  gedrückt.  Beide  letxtere  Fälle  ^ 
für  die  Localisation  nicht  zu  gebrauchen. 

Zahlreicher  sind  die  Mittheilongen  über  die  transcorticale 
sensorische  Aphasie.  Dieselbe  ist  charakterisiert  durch  piitidkA 
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Verlust  des  Verständnisses  für  das  gesprochene  Wort  und  die  Schrift 
(Buchstaben  werden  noch  erkannt)  bei  Erhaltung  des  Nachsprechens, 
des  Lautlesens   und   des  Schreibens   nach  Dictat.     Die  willkürliche 
Sprache  und  die  schriftliche  Ausdrucksfähigkeit  sind  beeinträchtigt 
im  Sinne  der  Paraphasie  (sowohl  mit   Rücksicht  auf  Verwechslung 
von  Buchstaben  als  von  Worten)  und  der  Paragraphie.   Ein  solcher 
Patient  kann  nach  Lichtheim  noch  willkürlich  sprechen,  er  verfügt 
sogar  über  viele  Worte;  doch  wendet  er  dieselben  fortwährend  falsch 
an,  er  kann  sie  seinen  Gedanken  in  richtiger  Weise  nicht  unter- 
ordnen.    Dagegen   ist   er   imstande,   alles   geläufig  nachzusprechen; 
er  versteht  indessen  nicht,  was  er  nachspricht,  und  auch  das  nicht, 
was  er  selbst  gesagt  hatte,  weil  „der  Zusammenhang  zwischen  dem 
Wortklangcentrum  und  den  Begriffen  unterbrochen  sei''.    So  sprach 
z.  B.  der  60 jährige  Kranke  Schwarz  Lichtheim  nach:     „Ich  heisse 
Peter  Schwarz  und  bin  schon  vier  Jahre  alt",  ohne  gegen  letztere 
Unterstellung  zu  reclamieren.    Viele  solcher  Patienten  können  sich 
keine  Vorstellimg  von  den  Objecten  des  täglichen  Lebens  machen, 
deren  Namen  sie  ganz  gut  nachsprechen  können.     Als   einem  von 
Frankel  (s.  Berl.  klin.  Wochenschrift,  1881)  beobachteten  Patienten 
die  Frage  vorgelegt  wurde,   was  eine  Schere  sei,   wiederholte  der 
Patient:  „Schere,  ja  Schere,  das  Wort  habe  ich  schon  einmal  gehört. 
Schere,  Schere,  was  ist  doch  eine  Schere?"*)   Die  Paraphasie  kann 
Her  bisweilen  eine  sehr  beträchtliche  sein  und  zum  reinsten  Kauder- 
welsch ausarten,  wie  z.  B.  in  einem  Falle  von  Pick**)  (Neurolog. 
Centralblatt,  1890).    Und  doch  macht  solchen  Patienten  das  Nach- 
sprechen, das  laute  Lesen,  das  Schreiben  nach  Dictat,  das  Copieren 
teine  sonderlichen  Schwierigkeiten. 

Sehr  häufig  kommen  die  Erscheinungen  der  motorischen  und 
der  sensorischen  transcorticalen  Aphasie  gemischt  vor.  In  solchen 
Fällen  sind,  abgesehen  vom  Nachsprechen  imd  eventuell  auch  vom 
Schreiben  auf  Dictat  und  vom  Lautlesen,  alle  Sprachqualitäten  mehr 
oder  weniger  beträchtlich  gestört. 

Hieher  gehört  in  erster  Linie  der  in  der  Literatur  bekannte  und  gut  be- 
obachtete Fall  von  Heubner.  Es  handelte  sich  um  einen  ü4 jährigen  Buchhalter, 
^er  nach   einer  Apoplexie   die  Fähigkeit,    willkürlich   zu    sprechen,    völlig   ein- 


*)  Citiert  nach  Pick,  Arch.  f.  Psych.,  Bd  XXVIII,  1. 
**)  Frage:  „Wo  sind  Streichhölzer?" 

Antwort:  „Auf  diese  sind  ebenso  auf  diese  Quellen." 
Frage:  „Was  haben  Sie  heute  zu  Tisch  gegessen?" 

Antwort:  „Unter  Nummer  Öi)  vom  so  vielten  mit  der  in  der  5  Uhr  .  .  . 
wenn  umsomehr  nach  dem  auch  in  diesem  mit  denselben 
Rechte"  u.  s.  w. 
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gebüsst  und  auch  Erscheinungen  von  Asymbolie*)  hatte.  Dennoch  konnte  er  nacli- 
sprechen  und  auch  laut  lesen.  Das  Verständnis  der  Sprache  war  aufgehoben: 
Patient  verstand  nicht,  was  er  selbst  las,  absclirieb  oder  nachsprach.  Trotzdem 
war  er  zeitweise  zu  Handlungen  befähigt,  die  verwickeitere  geistige  CombiDationen 
voraussetzten.  Seine  Sachbegriffe  waren,  wie  Heubner  sich  ausdrückt,  nicht  mehr 
durch  das  Wort  gebunden  und  fielen  auseinander.  Der  Sectionsbefund  war  ein 
complicierter:  Es  fand  sich  ein  ziemlich  umfangreicher,  hauptsächlich  die  Riade 
des  Gyr.  supramargin.  einnehmender  und  in  die  erste  Temporalfurche  sich  er- 
streckender Erweichungsherd,  der  die  erste  Temporalwindung  nebst  Mark  frei 
Hess.  Sodann  wurden  eine  linsengrosse  Erweichung  im  Lobul.  triangulär,  der 
dritten  Stirnwindung,  femer  Erweichungen  in  der  Insel  und  im  Streifenhügel 
links  constatiert. 

Ich  hatte  ebenfalls  Gelegenheit,  einen  allerdings  nicht  zur  Section  ge- 
kommenen Fall  von  Apoplexie  mit  rechtsseitiger  Hemiparese  \md  aphasiscben 
Störungen  zu  beobachten,  in  welchem  der  Patient  während  einiger  Wochen  (so- 
lange er  noch  etwas  benommen  war)  zwar  alles  fliessend  nachsprechen  und  laut 
lesen  konnte,  während  er  beim  willkürlichen  Sprechen  paraphasische  Erscheinun- 
gen zeigte.  Auch  das  Schreiben  geschah  paragraphisch.  Der  Wortschatz  des 
Kranken  war  etwas  reduciert,  und  auch  das  Verständnis  für  Gesprochenes  mid 
für  Gedrucktes  war  deutlich  herabgesetzt.  Es  handelte  sich  somit  ähnlich  wie  in 
dem  citierten  Falle  von  Heubner  um  eine  combinierte,  theils  sensorische  und  theils 
motorische  transcorticale  Aphasie  nach  Wernicke. 

Gegen  die  Berechtigung,  die  im  Vorstehenden  geschilderten 
Symptome  als  Abarten  der  Aphasie  klinisch,  abzutrennen,  lässt  sich 
wenig  einwenden.  Es  ist  in  der  That  ein  merkwürdiges  Zusammen- 
treffen von  Erscheinungen,  wenn  ein  Kranker  Worte  lesen,  copieien 
und  nachsprechen  kann,  dabei  aber  ausserstande  ist,  willkürlich  ein 
Wort  zu  sprechen  oder  Gesprochenes,  auch  das,  was  er  selbst  so- 
eben nachgesprochen  hatte,  zu  verstehen.  Es  ist  indessen  bei  den 
Versuchen,  solche  Symptomengruppen  auch  nur  klinisch  abzugrenzen, 
nicht  zu  vergessen,  dass  zwischen  ihnen  und  den  beiden  Haupt- 
gruppen der  Aphasie  (der  motorischen  Aphasie  vom  Typus  Broca  und 
der  gewöhnlichen  Worttaubheit)  alle  Uebergänge  vorkommen, 
ferner  dass  die  charakteristischten  Symptome  der  motorischen  udJ 
sensorischen  transcorticalen  Aphasie  wenig  stabil  sind  imd  bald 
in  andere  aphasische  Symptomengruppen  übergehen,  bald  völlig 
zurückgehen.  Jedenfalls  ist  man  vorläufig  noch  nicht  berechtigt,  die 
dem  Schema  zulieb**)  als  ,. transcorticale''  bezeichneten  Aphasien 
auch    anatomisch    als    selbständige,    durch    besonders    localisierte 


*)  Unfähigkeit,  die  gewöhnlichsten  Dinge,  wie  Messer,  Btlrste  etc.,  ricbti^ 
zu  benutzen. 

**j  Unter  der  Voraussetzung,  dass  die  Unterbrechung  des  ZusammenbÄß?^ 
zwischen  den  Worten  und  den  Begriffen  anatomisch  durch  Läsion  von  inn^' 
corticalen  Associationstasern  bewirkt  w^erde,  wie  dies  durch  die  Bezeichnung 
„transcortical"  ausgedrückt  wird. 
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Herde  hervorgerufene  Formen   abzutrennen.     Aus    den  bisherigen, 
wenig  zahh:eichen,    durch  Sectionsbefund   belegten   Beobachtungen 
fcheint  vielmehr  mit  Bestimmtheit  hervorzugehen,  dass  sowohl  die 
>ymptome    der    motorischen    als    der    sensorischen    transcorticalen 
i^phasie  in  Zusammenhang  mit  sehr  verschieden  localisierten, 
)isweilen    die    Rinde    selbst    in    weiter    Ausdehnung    zer- 
törenden  Herden   sich  finden  können,   und  anderseits,  dass  sie 
LUch   auf  einem    anderen  Wege,    wie    durch   Schädeltrauma    (ohne 
Zerstörung  der  Himsubstanz)   entstehen  können.    Von  Wichtigkeit 
scheint   dabei   vor   allem  der  Umstand  zu  sein,   dass  grössere  und 
iusgedehntere,   auch   ausserhalb  der  eigentlichen  Sprachregion  lie- 
gende  Rindentheile  vorübergehend   oder  dauernd   functionsunfahig 
werden.     Jedenfalls   haben   die   in  Frage  stehenden  Erscheinungen 
neben  localen  Schädigungen  innerhalb  der  Sprachregion  noch  eine 
allgemeine,    auf  Erschöpfung    des    Grosshirns    beruhende 
Herabsetzung  der  Auffassungsfähigkeit  zur  Voraussetzung. 
Mit  anderen  Worten,   es  handelt  sich  nicht   eigentlich   um  „trans- 
corticale",  sondern  um  ziemlich  differente,  auch  den  Cortex  selbst 
ergreifende  Schädigungen. 

Grenug,  es  scheinen  daher  die  bisherigen  pathologischen  Er- 
fahrungen darauf  hinzuweisen,  dass  es  sich  bei  den  sogenannten 
transcorticalen  Aphasien  weniger  um  eine  scharf  localisierte  Er- 
krankung, d.  h.  Unterbrechung  bestimmter  Leitungsbahnen,  als 
um  eine  Combination  einer  partiellen  motorischen  oder  sensorischen 
Aphasie  mit  einer  allgemeinen  Herabsetzung  der  cerebralen 
Functionen  handelt.  Sieht  man  doch  bei  cerebraler  Erschöpfung 
aus  sehr  verschiedener  Ursache,  dass  die  geistige  Kraft  noch  aus- 
reicht, um  mechanisch  nachzuschreiben,  nachzusprechen  oder  ab- 
zuschreiben, nicht  aber  um  die  Gedanken  sprachlich  auszudrücken 
und  Gelesenes  oder  Gesprochenes  ohneweiters  zu  verstehen.  Die 
Natur  der  Läsion  scheint  hier  übrigens,  wie  das  relativ  häufige 
Zusammentreflen  von  transcorticalen  Aphasien  speciell  mit  Schädel- 
Verletzungen  zeigt,  keine  untergeordnete  Rolle  zu  spielen.  Jeden- 
falls ist  die  Pathogenese  der  in  Frage  stehenden  Symptome  von 
irgend  einem  Abschluss  noch  weit  entfernt. 

Welche  Grosshirntheile  im  Minimum  erkrankt  sein  müssen, 
damit  die  früher  geschilderten  Hauptformen  aphasischer  Störungen 
(niotorische  Aphasie  vom  Typus  Broca,  die  reine  Wortstummheit  etc.) 
zustande  kommen,  dies  lässt  sich  mit  Exactheit  heute  noch  nicht 
beantworten,  obwohl  die  Localisation  jener  Störungen  im  groben 
bekannt  ist.  Da  die  Zahl  der  Symptome  nach  Erkrankung  der  ver- 
schiedenen Windungsabschnitte   irmerhalb   der   Sprachregion   durch 
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die  aphasischen  Erscheinungen  allein  nicht  erschöpft  wird,  da  neben 
letzteren  stets  noch  andere  Symptome  (Hemiplegien,  Monoplegien, 
hemianopische  Erscheinungen  etc.)  zutage  treten,  so  wird  es  am 
richtigsten  sein,  sämmtliche  Symptome,  die  nach  Herden  innerhalb 
der  um  die  Sylvi'sche  Grube  gelagerten  Windungen  sich  zeigen,  im 
Zusammenhang  zu  besprechen,  was  im  folgenden  Capitel  ge- 
schehen soll. 

Eine  Eintheilung  der  verschiedenen  Formen  der  Aphasie  auf 
rein  anatomischer  Grundlage  ist  gegenwärtig  noch  nicht  durcli- 
zuführen.  Von  klinischen  Gesichtspunkten  aus  lassen  sich  aber 
unter  Berücksichtigung  der  bisherigen  pathologisch -anatonuschen 
Erfahrungen,  wie  schon  früher  angedeutet  wurde,  am  besten 
folgende  Aphasieformen  unterscheiden: 

1.  Totale  Aphasie  (Aufhebung,  resp.  Herabsetzung  sämmt- 
liche r  Sprachcomponenten);  sie  kommt  isoliert  sehr  selten 
vor;  wohl  immer  ist  sie  verknüpft  mit  schweren  psycliiscben 
Störungen,  Seelenblindheit,  Apraxie,  Asemie  u.  dgl.  Doch  ist 
dabei  die  Aufhebung  jeder  einzelnen  Sprachcomponente  nie 
eine  ganz  complete; 

2.  motorische  Aphasie: 

a)  gewöhnlicher  Typus  (Broca'sche  Aphasie), 
h)  reine  motorische  Aphasie  (,.subcorticale^  motorische  Aphasie: 
sehr  selten); 
zwischen  beiden  Formen  kommen  viele  Uebergänge  vor; 

3.  sensorische  Aphasie: 

a)  gewöhnliche  Worttaubheit, 

b)  reine  Worttaubheit  („subcorticale"  sensorische  Aphasie  von 
Wernicke-Lichtheim) ; 

4.  Mischformen  zwischen  motorischer  und  sensorischer 
Aphasie  verschiedenster  Art,  meist  mit  abnormen  psycluscheo 
Erscheinungen  verknüpft;  hier  sind  die  sogenannten  trän?' 
corticalen  Aphasien  und  die  „Leitungsaphasie"  von  Wemicb 
unterzubringen ; 

5.  die  reine  Wortblindheit  (subcorticale  Alexie  von  Wemick«- 

Pathologische  Anatomie  der  Spraehstömngen  und  feinere 
Localisation  innerhalb  der  ,,8prae]ireglon". 

So  häufig  im  allgemeinen  aphasische  Störungen  cor  B^ 
obachtung  kommen,  so  ist  doch  die  Zahl  der  anatomiedi  wxckfiäi 
gut  studierten  Fälle  eine  verhältnismässig  sehr  apärliohei  and  aar 
wenige    davon    sind    unter   Berücksiohtigang    der   lafaimmi  t/dfi" 
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duelle,  auch  durch  die  geistige  Anlage  und  frühere  Entwicklung  des 
Patienten  bestimmte  Schwankungen  vorkommen;  im  allgemeinen  lässt 
sich  aber  sagen,  dass,  während  bei  der  sensorischen  Aphasie  die 
äussere  Form  der  Rede  erhalten  und  der  Gebrauch  einer  geordneten 
Satzform  noch  möglich  ist,  trotz  der  Schwierigkeit,  Hauptwörter  zu 
finden,  und  trotz  der  Neigung,  die  Worte  zu  verwechseln,  —  bei  der 
motorischen  Aphasie  die  Hauptwörter,  wenn  auch  mühsam  gefunden, 
doch  richtig  angewendet  werden,  die  grammatikalische  Satzform 
dagegen  beim  Sprechen  nicht  beobachtet  werden  kann.  Die  Paraphasie 
ist  mehr  für  eine  Störung  in  der  perceptiven  Sprachcomponente 
charakteristisch  und  besteht  in  dem  verkehrten  Gebrauch  von  Worten 
und  Verstümmelung  von  solchen  durch  Anwendung  falscher  Buch- 
staben; so  sagt  der  Patient  z.  B.  statt  Schmerz  Schwarz  (verbale 
Paraphasie)  oder  auch  statt  Hirsch  Hiss  (literale  Paraphasie). 

Nicht  selten  haben  sowohl  Aphasische  als  Paraphasische 
Schwierigkeiten,  gewisse  ihnen  aufgegebene  Bewegungen  mit  dem 
Mund  und  auch  mit  der  Zunge  auszuführen,  die  sie  willkürlich  oder. 
wenn  mit  der  betreffenden  Bewegung  ein  gewisser  Zweck  verbunden 
ist,  ganz  gut  zustande  bringen  können.  Ein  Patient,  der  geläutig 
Clarinette  zu  spielen  imstande  war,  vermochte,  aphasisch  geworden, 
z.  B.  nicht  auf  Geheiss  seine  Lippen  so  zu  spitzen,  wie  es  zum 
Clarinettspiel  erforderlich  ist;  doch  konnte  er  die  Clarinette  selbst. 
wenn  er  sie  am  Mund  fühlte,  mit  Erfolg  anblasen.  Eine  andere  junge 
motorisch  Aphasische  bemühte  sich  erfolglos,  der  Aufforderung,  in 
die  Luft  zu  blasen,  zu  gehorchen,  während  sie  die  ihr  hingehaltene 
Asche  mit  Leichtigkeit  vom  Papier  wegblasen  konnte.  G^nug,  es 
finden  sich  sowohl  beim  Versuch  zu  sprechen,  als  auch  andere  Be- 
wegungen auf  Geheiss  mit  den  Lippen  auszuführen,  bei 
Aphasischen  häufig  grosse  Schwierigkeiten,  wenn  sie  hiezu  aufgefor- 
dert werden.  Oft  kann  eine  sprachliche  Leistung  oder  andere  Mund- 
bewegung, die  auf  Geheiss  dem  Patienten  unter  keinen  Um- 
ständen gelingt,  zu  einer  anderen  Zeit  und  in  Zusammenhang 
mit  entsprechenden  anderen,  durch  die  Situation  natürlich 
gebotenen  Impulsen  noch  gut  ausgeführt  werden  —  ganz  so,  wie 
man  Aelinliches  auch  bei  Gesunden  beobachten  kann.  Dieses  wichtige 
Moment  ist  bei  jeder  Untersuchung  Aphasischer  wohl  zu  berück- 
sichtigen. 

2.  Agraphie. 

Die  Aufhebung  der  willkürlichen  mündlichen  Sprache  (moto- 
rische Aphasie)  schliesst  gewöhnlich  (aber  durchaus  nicht  immer.*» 

*;  Vgl.  subcorticale  motorische  Aphasie. 
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lieh  unscheinbaren  und  gut  begrenzten  Herden  in  Wirklichke/. 
funetionell  geschädigte  Rindengebiet  geht  weit  über  die  sicLtl>ar'U 
Grenzen  der  Läsion  hinaus  und  besitzt  eine  Gestalt,  die  auatomis i 
d.  h.  olmc  mikroskopische  Beobachtung,  nur  äusserst  schwer  wie-k- 
gegeben  werden  kann;  denn  gerade  innerhalb  der  Spracliregi'ü 
sitzende  Herde  können  Neuronencomplexe  sehr  verschiedenen  Ur- 
sprungs schädigen. 

Bei  dem  bis  vor  kurzem  waltenden  Stand  unserer  hirn- 
anatomischen  Kenntnisse  war  nicht  daran  zu  denken ,  auch  nur  ia 
groben  Zügen  das  klinische  Bild  irgend  einer  speciellen  Fora 
aphasischer  Störung  aus  der  Gestalt  des  Herdes  in  befriedigeodtfr 
Weise  abzuleiten.  Es  war  daher  unab weislich,  wollte  man  <kk 
über  den  Mechanismus  des  Zustandekommens  der  verschied'-nea 
Formen  der  Sprachstörungen  irgendwie  klinisch  genauer  orieütieren, 
dem  Mangel  der  exacteren  hirnanatomischen  Kenntnisse  durch  C-n- 
struction  von  supponierten  Bahnen  und  Centren  vorzugreifer..* 

Solche  dem  jeweiligen  Stand  der  hirnanatomischeu  Kountniss^? 
angepassten  Schemata  wurden  von  Spamer,  Wernicke,  Kussmanl. 
später  auch  von  Lichtheim,  Grashey,  Goldscheider  u.  v.  a.  oii- 
struiert.  Einer  besonderen  Beliebtheit  erfreute  sich  das  diirih  ''•:'i-- 
Einfachheit  imponierende  Schema  von  Lichtheim,  das  vonWeniiik" 
weiterausgestaltet  und  theilweise  ins  Anatomische  übers»*tzt  iä^itü** 
und  welches   auch   allmählicli   in  alle  Lehrbücher  Aufnahmt«  üu'i 

Die  Grundlage  des  Lichtheim'schen  Schemas,  welches  zunä-  ii>^ 
für   den   Unterricht   bestimmt    ist    und    diesen   Zweck    gut  Hrl'''J'- 
bilden  die  zwei  angenommenen  Hauptcentren  der  Sprache: 
a)  das  Klangbildercentrum  (Fig.  138  Ä)  und 
h)  das  Bewegungsbildercentrum  (Fig.  138  J/). 

Dieselben  sind  untereinander  in  doppeltem  Sinne  veri»un'i-'J 
(MÄ  und  AM)]  im  weiteren  besitzt  A  einen  die  Gehörsfindrüi*^ 
vermittelnden  Schenkel  (a)  und  JI  einen  die  Sprachl»ewegang«» 
innervierenden  Schenkel  (m),  so  dass  für  das  Nachsprec-h^'D  i^ 
Eeflexbogen  aAMm  vorhanden  ist.  Beide  Hauptcentren  MA^ 
überdies  dem  aus  einer  Unzahl  von  Einzelcomponenten  zusamn»*' 
gesetzten,  einfachheitshalber  aber  im  Schema  zu  einem  GeW* 
zusammengezogenen  Begriffscentrum  (B)  untergeordnet.  Von  J  ^ 
zimi  Zwecke  der  Einreihung  der  G^hörsklänge  in  die  Begriffe  eo* 
Bahn   zu  JS,    und  von   diesem,    d.  h.   von  der  Bildungsstätte  Ar 

*  I  Die  Aufstellung  von  Scheinata,  und  zwar  von  aolchen,  dta  nicht  ■>  ^ 
wirklichen  auatomischeu  Verhiütnisse  anknüpfen,  sondern  nach  rein  fbyMßp^ 
Gesichtspunkten  constmiert  sind,  bildete  eine  noihwendfge,  UU  jstit  oock*!^ 
völlig  überwundene  Phase  in  der  Entwicklung  der  Leim  tob  der  Aphasie 


A.  Grossliim. 


539 


Begriffe,    ist   eine   directe  Verbindung   mit   dem   Bewegungsbilder- 
centrom  (M)  vorgesehen. 

Um   die   Componenten,   welche   beim   Leseact,   resp.  bei   dem 

Verständnis  der  Schrift  thätig  sind,  klarzulegen,  nimmt  Lichtheim 

zunächst   ein   Centrum  0  für   die   optischen  Erinnerungsbüder   der 

Buchstaben  an  und  verbindet  dasselbe,  da  das  Lesen  buchstabierend 

erfolgt,  direct  mit  dem  Kl angbildercentrum  A.  Das  laute  Lesen  würde 

nach  Lichtheim  unter  der  Benützung  der  Bahn  OAMm  erfolgen; 

das  Verständnis  des  Gelesenen  würde  durch  die  Bahn  AB  vermittelt. 

Das  willkürliche  begriffliche  Schreiben  vollzieht  sich  auf  der  Bahn 

BME  {E  ist  der  Ort,   von  welchem   aus   die  Schreibbewegungen 

innerviert  werden);  jedenfalls  unterliegt  es  nach  Lichtheim  keinem 

Zweifel,    dass    die   Innervation  beim   begrifflichen   Schreiben   über 

M geht.   Das  Schreiben  auf  Dictat  würde  auf  der  Bahn  AO E  sich 

abspielen. 


Q' 


m 
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Fig.  138. 


Das  Schema  von  Lichtheini.    Erklärunj^  im  Text. 

Unter  Zuhilfenahme  vorstehenden  Schemas  leitet  Lichtheim 
Ans  der  Unterbrechung  der  verschiedenen  Verbindungen  (Haupt- 
centren und  Leitungsbahnen)  die  sieben  von  ihm  unterschiedenen 
Formen  von  Aphasie  ab:*) 

1.  Unterbrechung  bei  M  ergibt  motorische  Aphasie  vom 
Typus  Broca  (Verständnis  des  gesprochenen  und  geschriebenen 
Wortes  ist  erhalten,  ebenso  die  Fähigkeit  zu  copieren); 

2.  Unterbrechung  bei  A  ergibt  sensorische  Aphasie  (Wort- 
taubheit mit  Paraphasie); 


*)  Welche  Fähigkeiten  der  Sprache  aufgehoben  und  welche   frei  bleiben, 
Ias  lässt  sich  aus  dem  Schema  leicht  construieren. 
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3.  Unterbrechung  der  Bahn  MA  hat  zur  Folge  Paraphasie  und 
Paragraphie,  die  weniger  beim  Nachsprechen  und  Schreib« 
auf  Dictat,  als  beim  willkürlichen  Sprechen  zutage  treten  soM 
(Leitungsaphasie'i ; 

4.  Unterbrechung  der  Bahn  MB  bewirkt  eine  Abart  der  motc- 
rischen  Aphasie,  bei  der  angeblich  Nachsprechen,  Dictit- 
schreiben  und  Lautlesen  erhalten  sind,  während  die  willkürlich 
Sprache  und  Schrift  verloren  giengen.  Verständnis  der  Spracbe 
ist  nicht  gestört; 

5.  Unterbrechung  der  Bahn  Mm  hat  zur  Folge  Verlust  der  will- 
kürlichen Sprache  bei  Erhaltung  des  Wortverständnisses  and 
der  Fähigkeit  zu  schreiben  (reine  motorische  Aphasie : 

6.  durch  Unterbrechung  der  Bahn  A  B  kommt  eine  Abart  der 
Worttaubheit  zustande,  bei  der  namentlich  das  Wortverstind- 
nis  leidet,  während  die  Fähigkeit,  nachzusprechen,  laut  zu  lesa 
und  auf  Dictat  zu  schreiben,  erhalten  ist  (das  in  dieser  Weise 
Gresprochene  oder  Gelesene  wird  aber  nicht  verstanden  ;  aIlsse^ 
dem  besteht  Paraphasie; 

7.  Unterbrechung  der  Bahn  Aa  ergibt  eine  reine  Störung  der 
Perception  des  gesprochenen  Wortes  bei  Intactheit  d« 
willkürlichen  Sprache,  der  Schrift  und  des  Verständnisses  fär 
das  gelesene  Wort. 

Wemicke,  der  sich  im  grossen  und  ganzen  der  AnffÄSsnng 
von  Lichtheim  angeschlossen  hat,  bezeichnete  die  soeben  *»• 
getiihrten,  von  Lichtheim  grösstentheils  durch  besondere  Beob- 
achtungen belegten  sieben  Formen,  je  nach  dem  Sitz  der  ^nle^ 
brechungsstelle,  d.  h.  je  nachdem  die  Unterbrechung  bei  H 
zwischen  MB  etc.  stattfindet,  als  corticale,  subcorticale  und  tru»*- 
corticale  motorische,  resp.  sensorische  Aphasie. 

Das  Lichtheim'sche  Schema  sucht  die  verschiedenen  Abartu 
der  Aphasie  lediglich  durch  den  Ort  der  Lasion  zu  erklären;  * 
knüpft  aber  dabei  nicht  an  die  wirklichen  anatomischen  VerUt 
nisse  an,  sondern  baut  sich  theilweise  auf  hypothetisch  angenoma'' 
nen  Verbindungen  auf;  es  ist  zumtheil  anatomisch^  zomtheil  pbya^ 
logisch"^)  gedacht.  Um  es  in  pathologischen  Fällen  axumwefidi^ 
muss  ev<  ei>:t  in  die  Topographie  und  Architektonik  des  (Sehirnsiitt^ 
poniert  werden,  was  hinsichtlich  der  snbcorticalen  und  tx^ogiMfif^ 
Verbindungen  ohne  gewisse  WiUkürlichkeit  nicht  gut  mfigUdi  lA  ^ 
in  das  Lichtheim*sche  Schema  nur  theoretisch  postulierte  snitoofl^ 

*^  So  z.  B.  die  Verbindung  zwischen  dem  ,W< 
anatomisch  scliwer  fassbaren  yBegiiffiM»itninL*, 
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Verbiadungen  Aufhalmie  fanden,  so  war  es  klar,  dass  das  Schema  mit 
den  vom  Autor  selbst  abgegrenzten  Formen  von  Aphasie  nicht  in 
Widerspruch  stand.  Inzwischen  wurde  aber  eine  ganze  Reihe  von 
Fällen  mit  Sectionsbefund  beschrieben,  die  in  das  Lichtheim' sehe 
Schema  nicht  hineinpassten.  Letzteres  erwies  sich  bei  näherer  Be- 
trachtung zu  eng  und  musste  wesentliche  Modificationen  erfahren; 
aber  auch  so  Hessen  sich  manche  Symptomenginippen  in  dasselbe 
nicht  recht  unterbringen.*) 

Im  weiteren  ist  es  schwer,  sich  mit  den  von  Wernicke  bei 
diesem  Schema  eingeführten  Bezeichnungen  „corticale'',  „subcorti- 
cale''  und  „transcorticale"  Aphasie  zu  befreunden.  Im  Grosshirn  gibt 
es  nämlich  keine  auch  nur  halbwegs  reinen  corticalen,  subcorticalen 
und  transcorticalen  Unterbrechimgen,  sondern  es  gibt  nur  Läsionen 
von  Windungen  und  Windungsgruppen,  bei  denen  die  Hauptzerstörung 
rieh  bald  mehr  auf  tiefere,  bald  mehr  auf  oberflächlicher  liegende 
Windungstheile  erstreckt,  bei  denen,  mag  der  Herd  sitzen  wie  immer 
er  wolle,  stets  sowohl  Projections-  als  alle  möglichen  Associations-  und 
Commissurenfasern  geschädigt  werden.  Die  Verschiedenheit  in  der 
Unterbrechung  innerhalb  eines  Gefässbezirkes  (also  beim  Ergriffensein 
einer  Windungsgruppe)  kann,  abgesehen  von  der  absoluten  Grösse 
des  Herdes,  nur  darin  liegen,  dass  die  hier  in  Frage  kommenden 
Taserbündel  vielleicht  in  etwas  ungleicher  Combination  durchtrennt 
irerden,  d.  h.  dass  das  einemal  mehr  kürzere,  das  anderemal  mehr 
läagere  Associationsfasem  zerstört  werden  (je  tiefer  der  Herd  sitzt^ 
nai  so  eher  werden  lange  Associationsfasem  unterbrochen). 

Trotz  allen  diesen  Mängeln  muss  dem  Lichtheim'schen  Schema 
aigestanden  werden,  dass  es  fruchtbar  gewirkt  und  zum  besseren 
Verständnis  der  aphasischen  Symptomengruppen  sehr  viel  bei- 
getragen hat,  femer  dass  es  noch  jetzt  fiii'  den  Anfänger  von 
grossem  Nutzen  ist. 

Sowohl  die  verschiedene  Art  der  Gruppierung  der  klinischen 
Erscheinungen   bei    ganz    ähnlich    localisierten   Herden   als    die  In- 

*)  Mit  Recht   ist   namentlich  von  Dejerine    darauf  hingewiesen   worden^ 
daas  bei  der  corticalen  sensorischen  Aphasie,  d.  h.  bei  der  gewöhnlichen  Wort- 
tuibbeit  das  Schreiben  stets  hochgradig  gestört  ist,  ebenso  wie  das  Verständnis 
Ar  die  Schrift  bei  der  motorischen  Aphasie  vom  Typus  Broca  (Dejerine ,  Freud) 
oft  beeinträchtigt  ist.  Beides  lässt  sich  mit  der  Licht  hei  mischen  Theorie,  wie  ein 
Blick  auf  sein  Schema  zeigt,  nicht  recht  vereinigen.  Nach  Läsion  der  Insel  (Unter- 
brechung der  Verbindung  M  Ä)  wäre,    wie  Freud  mit  Recht  hervorgehoben  hat, 
Mch  dem  Schema  eine  Störung  des  Nachsprechens  bei  Intactheit  der  willkürlichen 
Sprache  zu  erwarten;  in  Wirklichkeit  zeigt  sich,  je  nach  feinerer  Localisation  des 
Herdes,  bald  Paraphasie  beim  willkürlichen  Sprechen  und  beim  Nachsprechen  oder 
motorische  Aphasie  (Bastian). 
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constanz  und  die  bedeutenden  Schwankungen  wichtiger  aphasiscLen 
Sj^mptome  bei  völliger  Stabilität  des  Grosshirnherdes*)  nötliigrn 
zu  der  Annahme,  dass  durch  das  Moment  der  ITuterbreckng 
nervöser  Leitungen  und  Ausschaltung  begrenzter  Windimgen  allfin 
die  überaus  complicierten  Symptome,  die  wir  bei  Aphasischon  W 
obachten,  in  ihrer  Mehrzahl  durchaus  nicht  befriedigend  erklärt 
werden  können. 

Wie  bei  der  Seelenblindheit,  so  haben  wir  es  auch  bei  aphasi- 
sehen  Störungen,  abgesehen  von  den  localen  und  constant  bleibendrii 
Schädigungen,  stets  noch  mit  functionellen  Störungen**)  zu  thun, 
wie  z.  B.  mit  Störungen  in  der  zeitlichen  Aufeinanderfolije 
der  verschiedenen  sprachlichen  Acte,  mit  Störungen  hinsichtlich  d« 
richtigen  Zusammenwirkens  der  einzelnen  beim  Sprechen  betheiligten, 
vom  Herd  selbst  nicht  ergriffenen,  aber  aus  ihrer  Verbindung  mit 
der  Läsionsstelle  herausgerissenen  und  auf  beide  Hemisphären  weil 
verzweigten  Neiu'onencomplexe. 

Wie  Grashey***)  mit  Recht  hervorgehoben  hat,  können  evoniUHll 


*)  Durch  das  Moment  der  Unterbrechung  allein  wird  niclit  erklärt,  a  «w 
unt(?r  ^nnz  gleichen  anatomischen  Bedingungen,  z.  B.  nacli  isolierter  Zorstorow 
der  Broca'schen  Windung,  das  einemal  neben  der  Wortstumniheit  nm*h  A^rii»!« 
besteht,  das  anderemal  fehlt;  h)  wie  bei  der  Broca'schen  Aphoi^ie  die  Alexif  ro- 
Ktande  kommt;  c)  warum  trotz  der  völligen  Ausschaltung  des  ^WortlK?w«?rn^"#' 
centruuLs"  nicht  nur  Wortreste,  sondern  ganze  von  früher  her  ftutoinÄti>i«w 
»Satzr(?ihen  (Gebete,  Lieder  etc.)  doch  noch  willkürlich  und  oft  prom|it  her^'?*«? 
werden  können;  d)  warum  beim  Ausfall  lediglich  der  „Wortklangdphürc'  h^ 
ni<*ht  nur  die  willkürliche  Sprache,  sondern  stets  auch  die  Fähigkeit,  sich  ^brin* 
lieh  auszudrücken,  aufgehoben  wird,  resp.  Agraphie  bestellt;  e)  wie  es  kommt, 
dass  LUsion  der  Broca'schen  Windung  dauernde  BeeiiLtrHchtiguDg  der  inü- 
kürlichen  Sprache  gesetzmässig  zur  Folge  hat,  wilhrend  selbst  ^össere  Etrif  a 
den  seusori sehen  Abschnitten  der  Sprachregion  nur  flüchtige  und  Jedenfalls  srhwtt* 
kende  Symi)tome  (Worttaubheit)  zur  Folge  haben. 

** )  Dem  rein  psychischen  Momente  kommt  bei  der  Aphasie  zwelfeik»  «» 
hervorragende  Bedeutung  zu ;  die  reinsten  Erscheinungen  von  Di!»odati«a  ^ 
Sprache  können  bekanntlich  künstlich  durch  hypnotische  SuggmtioD  hte^ 
gebracht  werden,  so  z.  B.  Alexie  für  ganz  bestimmte  Worte  oder  isolieite  ijt;n^ 
u.  dgl.  Die  durch  Herderkrankung  hervoi^gerufenen  aphasischen  Aitsfailsenchritf*' 
gen  sind  im  allgemeinen  viel  pp-öberer  Natur. 

***)  Von  principieller  Bedeutung  in  dieser  Frage  ist  der  im  Arrh.  f.  ftj^ 
Bd  XVI,  von  Grashey  mitgetheilte,  sorgfältig  studierte  Fali  von  Aphasie  ü^ 
Trauma.  In  diesem  hatte  eine  Schädelverletzung  (infolge  eines  Slarini  vm  ^ 
Trep])e)  neben  Störungen  des  Geruches  und  des  Geschmackes  conoeiitfiMtt  B^ 
schrünkung  des  Gesicbtsfeldes,  Taubheit  am  rechten  Obr,  andi 
Störungen  in  Gestalt  der  Worttaubheit  und  der  theÜwelaen  Woi 
heiTorgcrufen  (wohl  eine  fuuctionelle  Aphasie,  die  mit  tnoniAtiMlMr  Bj^l^ 
viel  Verwandtes  hat).    Eine  genauere  Untersuchung  diosoi  FaÜM,  dsr  flMP*^ 


524  II.  Localisation  im  Gehirn. 

Die  Leitungsschwierigkeiten  in  den  Aufnahmsstätten  für  die 
Wortklänge  geben  Veranlassung  zu  Wortverwechslungen  sowohl 
in  perceptiver  als  auch  in  expressiver  Beziehung  (Paraphasie).  Ge- 
rade das  verschiedene  Verhalten  hinsichtlich  der  Auffassung  von  sehr 
bekannten,  oft  wiederkehrenden  Worten  und  von  seltener  gebrauchten 
ist  für  die  Worttaubheit  charakteristisch  und  unterscheidet  letztere 
von  der  peripheren  Taubheit,  resp.  Schwerhörigkeit.  Trotzdem  der 
Worttaube  den  Sinn  dessen,  was  er  hört,  nur  höchst  mangelhaft 
oder  gar  nicht  versteht,  scheint  er  hinsichtlich  der  Antwort,  die 
selbstverständlich  auch  ganz  verkehrt  herauskommt,  nicht  verlegen 
zu  sein.  Auf  jede  Frage  hat  der  Worttaube  mitunter  eine  überraschend 
geläufige  Antwort,  deren  Sinn  jedoch  auf  den  Inhalt  der  Frage 
nicht  passt.  Die  Störung  des  Wortverständnisses  kommt  dem 
Patienten  in  der  Regel  nicht  in  vollem  Umfange  zum  Bewusstsein, 
vielmehr  verhält  sich  derselbe  den  gemachten  Fehlern  gegenüber 
ziemlich  kritiklos  und  auch  gleichgiltig.  Zudem  hat  der  Kranke  oft 
die  Neigung,  übermässig  viel  zu  sprechen  (Logorrhoe),  und  wenn  er 
auch  bisweilen  noch  in  leidlich  geordneter  Weise  seine  Gedanken 
aussprechen  kann,  so  verwechselt  er  häufig  die  Worte,  ja  ganze 
Satztheile;  die  Satzform  kann  äusserlich  ziemlich  gut  gewahrt  sein. 
und  doch  erscheint  der  Inhalt  der  Rede  durch  ungewöhnlichen  und 
falschen  Gebrauch  von  Worten,  sowie  durch  verstümmelt  angewandte 
Worte  widersinnig.  Es  handelt  sich  dabei  in  Wirklichkeit  nicht, 
wie  früher  namentlich  von  älteren  Beobachtern  angenommen  wurde, 
um  unrichtige  Gedankenfolge  oder  Unorientiertheit,  resp.  Verwirrt- 
heit, obwohl  auch  solche  Störungen  zur  Worttaubheit  hinzutreten 
können.*) 

Es  kommen  alle  Abstufimgen  der  Worttaubheit  vor.  Wenn  sie 
eine  partielle  ist  und  der  Kranke  auf  einzelne  banale  Sätze  des 
täglichen  Lebens,  z.  B.:  „Wie  geht's?"  u.  dgl.,  noch  richtig  ant- 
worten kann,  wird  sie  leicht  übersehen.  Bei  Stellung  von  präcisea 
und  weniger  landläufigen  Fragen  kommt  die  Störung  aber  sofort 
klar  zutage. 

Ein  Gespräch  mit  einem  partiell  Worttauben  gestaltete  sich  in  einem  meiner 
Fälle  iblgendermassen:  Frage:  „Haben  Sie  Kinder?"  Antwort:  ,Ich  heisse  B . . ." 


*)  Da  der  Worttaube  das,  was  er  selber  ausspricht,  ebensowenig  wie  die 
Worte  der  Umgebung  mittelst  des  Gehörs  richtig  auffassen  kann,  da  fenier  das 
unmittelbar  vorher  von  ihm  selbst  Ausgesprochene  nur  geringe  Spuren  in  seiuem 
Gediichnisse  zurUcklässt,  so  fehlt  ihm  auch  die  akustische  Controle  über  das, 
was  er  eben  gesagt  hatte,  und  der  Zusammenhang  seiner  Worte  wird  locker. 
Daher  fiillt  dem  partiell  AVorttauben  die  Führung  auch  eines  ganz  gowöhnhchen 
Dialoges  besonders  schwer. 


544  II.  Localisation  im  Geliini. 

bei  eiaem  anderen  mehr  „auditive"'  Componenten  der  E 
bilder  eine  dominierende  Bolle  spielen. 

Hierauf  ist  meines  Erachtens  mit  Eecht  von  Chai 
u.  a.  ein  besonderes  Gewicht  gelegt  worden,  wenn  gen 
zösischen  Forscher  in  diesem  Punkte  auch  vielleicht  eti 
gegangen  sind.  Das  Beispiel  der  Laura  Bridgeman*)  anc 
stummen  überhaupt  lehrt,  dass  sowohl  das  "Wortverstttn( 
Wortausdruck  in  schöner  Weise  ausgebildet  werden  kai 
völligem  Wegfall  des  für  die  Erlernung  der  Sprache  si 
Gehörsinnes.  Je  nach  dem  Grade  der  Einübung 
schiedenen  sprachlichen  Componenten  werden  d 
nach  Läsionen  der  jenen  dienenden  nervösen 
cet,  par.  ungleiche  sein. 

Es  ist  ohneweiters  klar,  dass  ein  Individuum, 
Lesen  sogar  verschiedener  Sprachen  sehr  geübt  ist,  dera: 
Leseact  bei  ilim  ganz  automatisch  erfolgt,  z.  B.  nach 
der  Leitung  zwischen  der  Sehsphäre  und  der  Klanga 
weniger  im  Lesen  behindert  sein  wird  als  eines,  das  1 
des  Buchstabiere ns  nicht  entrathen  kann  und  schon 
mühsam  zum  Verständnis  des  Gelesenen  gelangte.  Ir 
Falle  dürfte  vielleicht  schon  ein  kleinerer  Herd  im  G^ 
Alexie  hervorrufen,  während  im  ersterwähnten  nur  eine  j 
müdung  beim  Lesen  sich  einstellen  würde.  Vor  allem  c 
bei  der  Beurtheilung  der  Sprachstörungen  nicht  ausserac 
werden,  dass  jede  gröbere  Schädigung  des  Grosshims  z' 
am  meisten  verwickelten  Mechanismen  stören  mus 
somit  feinere  Ausdrucksarten  bei  einer  Herdläsion  eri 
einträchtigt  sein  können,  während  automatisierte  Sat 
altgewohnte  Phrasen  noch  mit  ziemlicher  Sicherheit 
werden. 

N'ur  unter  Berücksichtigung  der  soeben  angedeutet 
duellen  functionellen  Momente  neben  den  anatomisc 
möglich,  die  verschiedenen  Varietäten  der  Sprachstörung, 
nach  ganz  ähnlichen  Läsionen  auftreten,  befriedigand  ei 
Ein  besonders  grosses  Gewicht  ist  auf  die  Fonctionstfich 
vom  Herd  direct  nicht  betruÖeneu  Windungstheih^  sowoh 
liehen  als  auch  der  hinderen  Hemisphäre  zu  legen.  Endiic 
die  allgemeine  Thatsache  gedacht  werden,  dass  expressive 
sdion  durch  Zerstörung  ganz  umschriebener  Ilindenfdd< 
einiger  wichtigen  Foci)  hervorgerufen  werden  könuen,  w>i 
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ceptive  Ausfallserscheinungen,  wie  z.  B.  Worttaubheit,  erst  dann 
zur  Entwicklung  gelangen,  wenn  ganz  ausgedehnte  Läsionen  in  den 
entsprechenden  Sinnessphären  sich  finden.  Daher  erklärt  sich  das 
Ueberwiegen  der  motorisch- aphasischen  Symptome  gegenüber  den 
sensorisch-aphasischen,  welch  letztere  meist  auch  flüchtigerer  Natur 
sind.  Hinsichtlich  der  Wiederherstellung  aphasischer  Symptome 
mnss  im  Auge  behalten  werden,  dass  ein  Herd  nur  selten  alle 
Associationsbahnen  in  der  Umgebung  des  Herdes  vollständig  unter- 
bricht und  dass  oft  complicierte  Erregungen  auf  Umwegen  unter 
Benützung  supplementärer  Bahnen  noch  nach  ihrem  Be- 
stimmungsorte befördert  werden  können.*) 


*)  Bei  allen  umschriebenen  Grosshimherden  kommt  es  nicht  nur  auf  den 
Ausfall  der  eigenen  Elemente  der  Einde  im  lädierten  Bezirk  an,  sondern  vor 
allem  auch  auf  die  Art  der  Schädigung  der  übrigen  ausserhalb  des  eigenen 
Herdes  gelegenen  Bindentheile,  die  ja  ebenfalls  aus  ihren  natürlichen  Ver- 
bindungen mit  dem  primär  zerstörten  Bindengebiet  gerissen  werden.  Die  Func- 
tionstüchtigkeit  der  auf  diese  Art  indirect  geschädigten  Bindenabschnitte  in  der 
Kachbarschaft  eines  Herdes  und  auch  der  übrigen  Theile  der  Grosshimober- 
fl^he  kann  nach  mannigfachen  Bichtungen  und  namentlich  mit  Bücksicht  auf 
das  richtige  Zusammenwirken  der  verschiedenen  Bindencentren  beeinträchtigt 
werden- 

Schon  Bastian  unterschied  drei  Grade  der  Fimctionsstörung  eines  corticalen 
Centrums,  nämlich  a)  Verlust  der  Erregbarkeit  für  den  Willen,  bj  Verlust  der 
Erregbarkeit  für  den  Willen  und  für  associative  Beize  und  c)  Verlust  für  die 
Erregung  durch  die  Sinne.  Diese  Auseinanderhaltung  ist,  wenn  auch  für  die 
thatsJchlichen  Verhältnisse  zu  eng,  principiell  von  Wichtigkeit  und  bedeutet  in 
^er  Localisationsfrage  einen  Fortschritt.  Es  ist  eine  überaus  gewöhnliche  That- 
ttche,  dass  manche  Bewegungs-  und  Empfindungscombinationen,  auch  Worte,  die 
^  gewissen,  weniger  geläufigen  Anregungsarten  nicht  zustande  kommen,  unter 
anderen  günstigeren,  der  Gewohnheit  besser  entsprechenden  Bedingungen  und 
unter  grösserer  Ausnützung  von  Associationen  seitens  der  Sinne, 
vornehmlich  bei  Steigerung  der  Affecte,  ganz  prompt  in  Gang 
K^setzt  werden  können.  Ein  motorisch -aphasischer  Patient  bemüht  sich 
2-  B.  erfolglos,  der  Aufforderung,  zu  blasen,  Folge  zu  leisten,  während  er, 
»obald  man  ihm  eine  brennende  Kerze  hinhält,  die  Flamme  ganz  gut  aus- 
l>lasen  kann.  Bei  grösseren  Gemüthsbewegungen  (Zomeswallungen ,  Angst  etc.) 
kann  auch  der  Wortstumme  bisweilen  einen  ganzen  Satz  (Fluch  od.  dgl.) 
aussprechen.  Mancher  besinnt  sich  lange  vergeblich  auf  den  Namen  eines 
Gegenstandes,  findet  ihn  aber  bald,  wenn  der  entsprechende  Gegenstand  in 
<i«i  Bereich  seiner  directen  Wahrnehmung  gelangt  und  er  das  l>etrefiende 
Object  gleichzeitig  besichtigen,  betasten,  beriechen  etc.  kann.^)  —  Die  Be- 
obachtung, dass  Aphasische  automatisierte  Wortreihen,  d.  h.  auswendig  gelernte 
Oedichte,   geläufig  hersagen  können,   während  sie  aussei*stande  sind,   einzelne  in 


•)  rebi'rhaiipt  sioheinon  die  Worte  um  so  eher  gofiinden  zu  werden,  je  mehr  Triebräder  ^Associa- 
uo«n<Mirone?)  zu  ihrer  Auslösung  in  Bewegung  gesetzt  werden. 

r.  .Monakow,  Gehimpathologie.  35 
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Genug,  die  Aphasie  als  Ganzes  ist  am  richtigsten  als  eine 
associative  Parese  sehr  verschiedener  verwickelten  Sprach- 
componenten  aufzufassen.  Die  Fähigkeit,  Worte  an  sich  m- 
zusprechen,  resp.  Worte  als  Klänge  zu  percipieren,  ist  nicht  aus- 
gelöscht; es  finden  sich  aber  in  den  verschiedenen  Associations- 
wegen  solche  Leitungs-  und  üebertragungswiderstände,  dass  da» 
Wort  im  Dienste  einer  continuierlichen  Gedankenreihe  als  gangbaiv 
Münze  weder  ausgegeben  (motorische  Aphasie)  noch  angenoinmeD 
(sensorische  Aphasie)  werden  kann. 

Für  die  pathologisch -architektonische  Mechanik  der  aphasi- 
schen  Störungen  ergeben  sich  demnach  folgende  Gesichtspunkte: 

Jeder  das  motorische  Sprachgebiet  lädierende  Herd 
bewirkt: 

a)  eine  geringe  elementar- motorische  Störung  in  der  Weise,  das* 
die  Foci  für  Zunge,  Kehlkopf  und  Mund  einseitig  (links)  vot» 
der  Peripherie  mehr  oder  weniger  abgeschnitten  werden; 

b)  dass  die  höheren  Einrichtungen  für  die  Bewegungscombinationei^ 
der  Zungen-  und  Mundmuskeln  (Elemente  för  die  Bildung  unÄ- 
Reproduction  der  Wortwurzeln)  an  einer  wichtigen  Stelle  zer — 
stört,    resp.   aus   ihrem   natürlichen  Verband   gerissen  werden: 

c)  eine  Abtrennung  der  übrigen  Sprachfelder  der  Binde  vom 
motorischen  Sprachcentrum,  wodurch  jene  einer  wichtigen  cen- 
tralen Erregungsquelle  entzogen  werden.*)  Namentlich  wird 
dann  das  Wortklangcentrum  2\  einer  Controle  durch  das  Wort- 
lautcentrum beraubt,  was  für  die  innere  Sprache  wichtig  ist; 

d)  es  zeigt  sich  eine  theilweise  Beeinträchtigung  der  Functions- 
tüchtigkeit  sämmtlicher  Hilfsapparate  für  die  Sprachassociation 
in  der  Art,  dass  ein  grösseres  Mass  an  Anstrengung  erforder- 


dem  auswendig  gelernten  Gredicht  vorkommende  Worte  für  sich  auszuspredwo— — 
erinnert   an   das  Verhalten   der  Bewegungsfähigkeit  bei  Zerstörung  im 
der  motorischen  Zone  bei  Thieren.    Ein  der  Ftthlsph&re  beraubtes  Thier 
noch  seine  Extremitäten  für  die  Locomotion  in  geordneter  Weise  benflttfs; 
einer  isolierten,  spontanen  Ausführung  einzelner  bei  der  LooomotiQn 
den  Bewegungsaete  ist  es  indessen  absolut  unfähig.    Der  Zustand  der 
sehen  Pereeptionsfähigkeit  der  einzelnen  Sinne  ist  ftlr  das  Aofifindeo,  sowie 
das  Verständnis  der  Worte  ebenfalls  nicht  ohne  Bedeutung.    Findol  &  BL 
corticale  Gefühlsabstumpfung  für  die  Hand  statt,   dann  kdDnen  Objectty 
berührt  werden,   unter  Umständen  noch  erkannt,   aber  nicht  V**^"*^ 
Aehnliches  zeigt  sich  bei  ganz  leichten  Formen  von  SeelenbUndhsit,  bei  Itf 
erkannten  Gegenstände  erst  dann  richtig  benannt  werden   kOmMOt  '^^^^ 
gleichzeitig  noch  betastet  werden  (optische  Aphasie  Ton  Frsimdi  efr*  pifr  ^f^ 

*)  Die  übrigen  Sprachfelder  werden  mit  Bttckflloht  suf  dss 
Sprachcentrum  gleichsam  „führerlos*. 
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bildung   offenbar  wenig  oder  gar  nicht  beeinträchtigt  war  und  in 
denen  die  Störung  lediglich  in  der  Aufhebung  der  motorischen  Inner- 
vation der  Laute  bestand.  Von  den  an  completer  Anarthrie  Leidenden 
unterschieden  sich  diese  Patienten  dadurch,  dass  bei  letzteren  Wort- 
reste  („ja",  ^nein",  „da  da"  u.  dgl.)  zurückgeblieben  waren.  Hieher- 
gehörende Fälle  wurden  von  Broca,  Trousseau,  Bouillaud,  Boinet, 
Banti,  Kostenitsch,  Prevost  u.  a.  beschrieben;  doch  sind  nicht  alle 
diese  Fälle  als  ganz  reine  zu  betrachten,   obwohl  ihnen  allen  das 
gemeinsame  Merkmal  zukommt,  dass  die  Patienten  sich  durch  die 
Schrift  in   ziemlich   correcter  Weise  verständlich  machen  konnten. 
Die    wenigen    Sectionsbefunde,    die    ims    über    Fälle    von    reiner 
motorischen    Aphasie    vorliegen,    stimmen    unter    sich    nicht   ganz 
überein.     In  dem  am  meisten  reinen  Falle  von  Banti,  in  welchem 
der    Patient    fehlerlos     seine    Krankengeschichte    niederschreiben 
konnte,   fand  sich  im  hinteren  Drittel  von  F^  links  eine  ziemlich 
oberflächliche  Erweichung,   während   in   den  Fällen  von  Bouillaud 
lind    Boinet    es    sich    um    Traumen    handelte,    durch    welche   eine 
Läsion   basaler   Theile   des   Stirnlappens,    des  Markes    der   dritten 
Stirnwindung     und    des    Streifenhügelkopfes     links    hervorgerufen 
wurde.    Nach  Dejerine  soll  bei  der  reinen  motorischen  Aphasie  das 
Stimmband  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite  bisweilen 
paretisch  sein. 

b)  Reine  Worttaubheit  („subcorticale"  sensorische  Aphasie). 
Diese  Form  der  Worttaubheit  wurde  zuerst  von  Lichtheim  auf- 
gestellt und  näher  abgegrenzt.  Von  dem  gewöhnlichen  Worttauben 
unterscheidet  sich  der  an  subcorticaler  sensorischen  Aphasie  Leidende 
dadurch,  dass  er  mündlich  ohne  nennenswerte  Störung  sich  aus- 
drücken kann,  dass  er  auch  keine  Störung  des  schriftlichen  Aus- 
druckes, des  Verständnisses  fiir  das  geschriebene  und  gedruckte 
Wort  zeigt,  während  der  gewöhnlich  Worttaube  vor  allem  eine 
Schädigimg  der  inneren  Sprache  verräth.  Die  reine  Worttaubheit 
ist  eben  dadurch  charakterisiert,  dass  bei  Erhaltung  der  inneren 
Sprache  die  Fähigkeit,  die  Wortklänge  richtig  zu  vernehmen  und 
sie  mit  fiüheren  Klangerinnerungsbildem  in  Verbindung  zu  bringen, 
aufgehoben  ist.  Die  Patienten  verhalten  sich  somit  ähnlich  wie 
peripher  Taube  oder  Schwerhörige,  imd  es  ist  die  differenzielle 
Diagnose  zwischen  diesen  und  jenen  nicht  leicht  zu  stellen.*)  Das 
Verhältnis  zwischen  dem  rein  Worttauben  und  dem  Schwer- 
hörigen  scheint  ein  ganz  ähnliches  zu  sein  wie  zwischen  dem  an 


♦^  Hiertiber  hat  sich  vor  kurzem  Pick,  Arch.  f.  Psvch.,  Bd  XX VIII,  »os- 
^resprochen. 
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eingeübt.*)  Wahrscheinlich  betheiligen  sich  aber  beidt?  Spraih- 
regionen  (sämmtliche  Windungen  in  der  Umgebung  der  Fissnra 
Sj^lvii),  wenn  auch  in  sehr  ungleicher  Weise,  sowohl  an  der  Er- 
zeugung des  inneren  Wortes  als  an  der  äusseren  Wortmediauik. 
Ohne  diese  Annahme  wäre  nach  Zerstörung  der  dritten  link>!! 
Stirnwindung  das  regelmässige  Zurückbleiben  von  sogenanmt^n 
Wortresten  einerseits,  die  allgemeine  Behinderung  (Parese  d-r 
Lautmechanik  anderseits  unverständlich. 


1.  Herde  in  der  dritten  Stirnwindung. 

Wie   an   anderen  Stellen   der  Grosshirnoberfläche,   so  könnt!. 
auch  in  der  motorischen  Sprachregion  Herde  verschiedenster  Xai  ;r 
vorkommen.     Traumata,  zumal  links,  veranlassen  hier  nicht  seit»'!! 
Oberflächenläsionen,    auch   Tumoren    kommen    gelegentlich  in  ä»*- 
dritten  Stirnwindung  vor.     Die  gewöhnlichste  Ursache  von  ant  yh 
dritte  Stimwindung  beschränkten  Herden  ist  aber  in  einer  Str.niu;: 
vom  Gefassapparate  aus  (Embolie,  Blutimg,  Erweichung)  zu  srnheii. 
Die  Arterie,  die  hier  hauptsächlich  in  Frage  kommt,  ist  der  er^'t»' 
Ast  der  Art.  Foss.  Sylv.    Wird   dieser   Ast   vollständig  von  fi'' 
Circulation   abgesperrt,   dann   kommt   es  zur  Ischämie  der  ganzt" 
dritten  Stirnwindung;   beschränkt  sich  dagegen  die  Schädigtinii 
in    der    Blutversorgung    bloss    auf    den    hinteren    Zweig   des  ge- 
nannten Astes,  so  wird  lediglich  die  Broca'sche  Windung,  d-  ''■ 
der    hintere    Abschnitt    oder    die    Pars    opercularis    von    F^    7'- 
Fig.  135),  von  der  Läsion  ergriffen.    Aber  auch  bei  Herden  nitbf 
circulatorischen    Ursprungs    in    der    fraglichen    Gegend    wird  '^^ 
ganze    Versorgungsbezirk   jener    Arterienäste    mehr    oder   wpoig^f 
geschädigt. 

Bei  jedem  Herd  in  JFj,  mag  derselbe  sich  auf  die  BrooA'scht* 
Windung  oder  auf  einen  anderen  Abschnitt  beschränken,  oder  die 
ganze  dritte  Stimwindung  ergreifen,   müssen  stets,   wenn  auch  in 


*)  Einige  Autoren  haben  die  Ansicht  ausgesprocheu ,  Awss  bifi  der  el«»«"' 
taren  sprachlichen  Ausdrucks  weise  (Aifectsprache,  Gesang  etc.;  die  recite  Hho«" 
Sphäre  vorwiegend  betlieiligt  sei;  doch  bedarf  dies  noch  einer  nAheres  I*^^^ 
logischen  Begründung.  Thatsächlich  sieht  man  bei  Kechtshiindem,  weuo  fkff^ 
Herd  in  der  dritten  Stimwindung  rechts  erwerben,  eine  selir  MisgeflfNW^ 
Auarthrie.  an  die  sich  bisweilen  Stimmbandparese  auf  d«r  gekreazlen  S«itr  ^ 
schliesst,  auftreten  (Dejerine,  Wallenberg).  —  Nach  Erkrankosig  beider  dritn* 
Stimwindungen  stellt  sich  ausnahmslos  nicht  nur  totale  motoriacJie  Afh*^ 
und  complete  Anarthrie,  sondern  auch  Glossoplegie  und  Pteudobulbir* 
paralyse  ein. 
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unterscheiden.  Der  neuerdings  von  Ziehl  mitgetheiite  Fall  verhielt  sicli  insoleni 
anders  als  der  Lichtheira'sche^  indem  der  Patient,  ohne  die  verschiedenen  Instru- 
mente zu  sehen,  dieselben  an  ihrer  Klangfarbe  erkannte  (die  Melodie  aber  aller- 
dings nicht  verstand).  Auch  Consonanten  und  einzelne  Vocale  konnte  er  hörend  er- 
kennen. Zudem  war  im  ZiehFschen  Falle  eine  gewisse  Paraphasie  vorhanden,  indem 
Patient  statt  Kopfschmerz  Kopfschwarz,  statt  Verwandten  Vernachten  u.  dgl.  sagte. 

Was  die  anatomische  Begründung  der  reinen  Worttaubheit 
anbetrifft,  so  ist  die  Zahl  der  anatomisch  studierten  Fälle  eine  nur 
ganz  geringe,  und  gerade  die  reinsten  Fälle  sind  nicht  zur  Section 
gekommen  (Lichtheim,  Ziehl  und  Serieux).  In  einigen  Fällen 
(Gramer,  Pick)  fanden  sich  Herde  von  wechselnder  Ausdehnung,  bei 
denen  indessen  das  Mark  von  T^  und  Tg,  wenigstens  links,  mit- 
ergriffen  war.  Auch  in  den  nicht  ganz  reinen  Fällen  von  Bemard 
und  Edgren  zeigten  sich  Herde  theils  in  der  Insel,  theils  in  der 
ersten  Temporalwindung;  doch  war  auch  das  untere  Scheitelläppchen 
mehr  oder  weniger  geschädigt.  Alle  diese  Fälle  entsprachen  indessen 
nicht  vollständig  dem  Bilde  der  reinen  Worttaubheit,  wie  sie  von 
Lichtheim  durch  zwei  Fälle,  von  Ziehl  und  von  Serieux  durch  je  einen 
näher  illustriert  wurden. 


Ausser  den  soeben  besprochenen  vier  Hauptformen  von  Aphasie 
wurden  von  Lichtheim  und  Wemicke  noch  weitere  aphasische  Sym- 
ptomengruppen  abgegrenzt,  und  zwar  in  der  Hauptsache  nach  dem 
Verhalten  des  Nachsprechens,  des  Schreibens  auf  Dictat  und  des 
Copierens  bei  Aufhebung  der  willkürlichen  mündlichen  und  schrift- 
lichen Ausdrucksfähigkeit  einerseits,  des  Verständnisses  fiir  Ge- 
sprochenes und  Gelesenes  anderseits.  Es  sind  das  die  motorische 
und  die  sensorische  transcorticale  Aphasie,  von  denen  weiter 
unten  die  Rede  sein  wird. 

Mit  Leitungsaphasie  hatte  Wernicke  schon  früher  eine 
bis  jetzt  klinisch  als  eine  besondere  Form  noch  nicht  recht  ein- 
gebürgerte aphasische  Symptomengruppe  bezeichnet,  in  welcher  die 
Kranken  willkürlich  zeitweise  ziemlich  correct  sprechen,  auch  Ge- 
sprochenes gut  verstehen  können,  dagegen  namentlich  bei  Schluss 
oder  Fortsetzung  eines  Satzes  paraphasisch  reden  und  gelegentlich 
in  das  reinste  Kauderwelsch  verfallen.  Aus  der  Unterhaltung,  die 
Wernicke*)  mit  einem  solchen  Kranken  geführt  hatte,  greife  ich 
einen  kurzen  Passus  heraus: 


*)  Gesammelte  Aufsätze  zur  Pathologie  des  Nervensystems.    Berlin  159. 
pag.  49. 
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müssen  die  klinisch  zu  beobachtenden  Verschiebungen  im  Krankheit!^ 
hÜd  der  Aphasie  in  Zusammenhang  gebracht  werden.  Dass  ihn 
auch  dies  nur  bis  zu  einem  nicht  sehr  bedeutenden  Grade  möglitli 
ist,  dass  ein  grosser  Theil  der  Störungen  durch  functionelle  nnd 
individuelle  Momente  erklärt  werden  muss,  darauf  wurde  schon 
früher  hingewiesen. 

Wird  das  ganze  Windungsgebiet  von  F^  durch  einen  Herd 
zerstört   oder   aasgeschaltet,    dann   haben  wir  je    noch   dem  (jndr 
der  Circulationsabsperrung  and  je  nach  Umfang  des  Herdes  ei» 
^,  rechtsseitige    Facia- 

lieparese,  eine  Pareti 
der  ZuDgenmusknli 
tur  und  wahrschein- 
lich auch  des  gegen- 

überliegeoden 
8timmbandes,d.Liiu 
Bild  der  schon  früher 
geschilderten  facio-lin- 
gualen  Monoplegie; 
gewöhnlich  wird  dabei 
auch  der  rechte  Am 
mehr  oder  weniger  e> 
griffen.  Vor  allen  Dingwi 
stellt  sich  aber  eine 
motorische  Aphaii« 
vom  Typus  Bro« 
ein ,  jene  Haoptfann 
der  expressiven  CMtica- 
len  Sprachstörang  ''vgl. 
P8g.512).  Geht  der  Herd 
etwas  tiefer  in  das  UmA 
der  Frontal-  und  der  nie- 
deren Centralwiniliui; 
über,  oder  wird  diNM 
indirect  ftmctionell  g^ 
schädigt,  dann  zeigt  sich  totale  rechtsseitige  Heniipl^e.  Motori«^ 
Aphasie  combiniert  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie  ist  weiuos  ^ 
gewöhnlichste  Folge  jeder  halbwegs  ernsten  Ausschsltuiig  im  Qebei 
der  dritten  linken  Stimwindung;  jedenfalls  iab  comptete  motoiiKiK 
Aphasie  als  stationäres  Symptom,  ohne  jede  hemiplegiKha  Be- 
wegungsstörung, ausserordentlich  selten  nnd  ohne  fiMÖo-Ungi*'' 
oder  facio- brachiale  Monoplegie  wohl  noch  nififat  xor  üAmrb  Bt- 


Fig.  139. 
Gewöhnliehe  Gestalt  des  Herdes  bei  Circulations- 
absperning  in  der  dritten  linken  Stimwindung  ein- 
schliesslich der  secuiidUren  Degeneration  (Frontid- 
schnitt  durch  die  Gegend  von  ^3).  Fi  F^  erste, 
zweite  Frontal  Windung,  F3  dritte  Stimwindung  (er- 
weicht). Cid  secundäre  Degenercition  im  dorsalen 
lenticulo-striären  Abschnitt  der  Inneren  Kapsel. 
Ci  gesunde  innere  Kapsel.  Mr  Streifenhdgel.  JIneel. 
Cl  Claustrum.  G  Gjt.  rect. 
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auf  Dictat  schreiben  und  copieren  können,  obwohl  sie  der  willkür- 
lichen Sprache  und  des  Verständnisses  für  Q-esprochenes  und  Ge- 
schriebenes bis  auf  wenige  Wortreste  beraubt  sind.  Je  nachdem  nun 
bei  solchen  Kranken  mehr  die  willkürliche  Sprache  oder  mehr  das 
Worfcverständnis  gestört  ist,  lassen  sich  nach  Lichtheim  das  einemal 
eine  Unterbrechung  zwischen  dem  Wortlautcentrum  und  der  Bildungs- 
stätte für  die  Begriffe  (zwischen  B  und  Jf,  Fig.  138,  pag.  539)  und 
das  anderemal  eine  Unterbrechung  zwischen  dem  Wortklangcentrum 
und  dem  Wortverständnis  (zwischen  B  und  Ä)  annehmen. 

Wemicke  bezeichnete  die  erste  Form  als  transcorticale  moto- 
rische, die  zweite  als  transcorticale  sensorische  Aphasie,  wohl  unter 
der  stillen  Voraussetzung,  dass  diese  geschilderten  Symptomengruppen 
vorwiegend  durch  Unterbrechung  der  Associationsfasem  je  zwischen 
den  beiden  Hauptcentren  für  die  Sprache  und  den  übrigen  Hirn- 
windungen, als  den  Werkstätten  für  die  Begriffe,  zustande  .kämen 
(Unterbrechungen  zwischen  M  und  B  oder  zwischen  A  und  B, 
Fig.  138). 

Bei  dem  an  „transcorticaler'^  motorischen  Aphasie  Leidenden 
sind  nach  Lichtheim  die  willkürliche  Sprache  und  Schrift  aufgehoben, 
das  Verständnis  für  Gesprochenes  und  Geschriebenes  dagegen,  ebenso 
wiß  die  Fähigkeit,  nachzusprechen,  nach  Dictat  zu  schreiben,  zu 
copieren  und  laut  zu  lesen,  erhalten. 

Ein  Arzt  erlitt  beim  Sturz  aus  dem  Wagen  eine  schwere  Schädel verletzuog: 
es  stellte  sich  sofort  hochgradigste  Störung  der  Sprache  ein;  er  konnte  nur  noch 
ja  und  nein  sagen ;  allmählich  erfolgte  aber  eine  Besserung.  Kurze  Zeit  nach  dem 
Unfall  konnte  Lichtheim,  aus  dessen  Beobachtung  (D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1884) 
dieser  Fall  stammt,  constatieren,  dass  der  Patient  zu  einer  Zeit,  wo  sein  Wortschatz 
minimal  war  und  er  nur  einzelne  Worte  in  verstümmelter  Form  aussprechen 
konnte,  alles  Vorgesagte  völlig  frei  nachsprach  und  Gesprochenes  verstand.  Auch 
wurde  festgestellt,  dass  Patient  zu  einer  Zeit,  wo  er  so  gut  wie  gar  nicht  spontan 
sprechen  konnte,  fehlerfrei  vorlas.  Das  willktlrliche  Schreiben  war  für  längere  Zeit 
gestört;  dagegen  stellte  sich  die  Fähigkeit,  auf  Dictat  zu  schreiben  imd  zu 
copieren,  sehr  bald  wieder  ein. 

Symptomengruppen  der  geschilderten  Art  sind  namentlich  nach 
Schädeltraumen  nicht  selten.  Hammond,  Magnan,  Simon  u.  a.  haben 
über  ähnliche  Fälle  berichtet.  Genauere  Sectionsbefunde  liegen  in- 
dessen über  solche  Fälle  nur  vereinzelt  vor.  In  einem  Falle  Hammond 
war  eine  Blutung  über  dem  motorischen  Centrum  vorhanden  und 
in  einem  anderen  Falle  desselben  Forschers  hatte  ein  Knochensplitter 
auf  die  dritte  Frontalwindung  gedrückt.  Beide  letztere  Fälle  sind 
für  die  Localisation  nicht  zu  gebrauchen. 

Zahlreicher  sind  die  Mittheilungen  über  die  transcorticale 
sensorische  Aphasie.  Dieselbe  ist  charakterisiert  durch  partiellen 
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Zusammenhang  mit  ihren  Genossen  in  F^  gerissen  werden,  mangel- 
haft functionieren  (vgl.  Fig.  137). 

2.  Das  laute  Lesen  ist  aus  den  nämlichen  Gründen  wie  das 
willkürliche  Aussprechen  von  Worten  unmöglich;  desgleichen 

3.  das  Nachsprechen;  denn  die  motorische  Disposition  über 
die  Foci,  vom  „Begriff''  und  vom  Klangfeld  aus,  wird  auf- 
gehoben. 

4.  Das  Schreiben  ist  mit  Rücksicht  auf  die  Schädigung  der 
Centren  für  die  Wortlautbilder,  welche  die  Grundlage  und  den  Aus- 
gangspunkt des  schriftlichen  Ausdruckes  bilden,  ebenfalls  und  be- 
deutend gestört;  das  Schriftbild  allein  vermag  die  zum  Schreiben 
noth wendigen  Handbewegungen,  auch  wenn  keine  eigentliche  Parese 
der  rechten  Hand  vorhanden  ist  (oder  eventuell  mit  der  anderen 
Hand),  nur  dann  zum  Schreiben  anzuregen,  wenn  eine  Vorlage  zum 
Copieren  vorhanden  ist.  Die  Agraphie  ist  aber  bei  der  Läsion  der 
dritten  Stirnwindung  noch  weniger  eine  absolute  als  die  Störung 
der  mündlichen  Ausdrucksweise ;  jedenfalls  können  gebildete  Kranke 
eher  noch  einzelne  Worte  schreiben  als  aussprechen.  Die  Zahl  der 
dem  schriftlichen  Ausdruck  zugänglichen  Worte  kann  recht  schwanken 
und  nicht  jedes  Wort,  welches  gesprochen  wird,  kann  auch  nieder- 
geschrieben werden,  oder  umgekehrt. 

5.  Das  Schreiben  nach  Dictat,  welches  eine  Uebersetznng 
von  Wortklängen  in  Begriffe  und  dieser  wieder  in  Laut-  und 
Schriftbildung  zur  Voraussetzung  hat,  ist  schwer  geschädigt,  jedoch 
für  bekanntere  Worte  nicht  ausnahmslos  aufgehoben. 

6.  Die  Fähigkeit,  Geschriebenes  oder  Gedrucktes  zu 
verstehen  (stilles  Lesen),  ist  scheinbar  nicht  beeinträchtigt.  Bei 
aufmerksamer  Prüfung  kann  man  sich  aber  häufig  davon  überzeugen, 
dass  das  stille  Lesen  für  den  Patienten  recht  schwierig  ist, 
dass  letzterer  jedenfalls  hie  und  da  verkehrt  liest  und  den  Sinn  des 
Gelesenen  häufig  nicht  versteht  (Dejerine,  Mirallie).  Die  Hauptstörung 
besteht  aber  auch  hier  darin,  dass  Patient  beim  Lesen  leicht  er- 
müdet, dass  er  nur  mit  Widerwillen  die  begonnene  Leetüre  fortsetzt 
und  so  beim  Lesen  nur  mit  Schwierigkeit  über  die  erste  Seite  eines 
Buches  hinwegkommt.  Die  Störung  des  stillen  Lesens  ist  leicht  zu 
begreifen,  wenn  man  berücksichtigt,  dass  das  Lesen  unter  lauter 
Aussprache  buchstabierend  erlernt  wird  imd  dass  es  auch  später 
noch,  wenigstens  bei  weniger  Geübten,  unter  leisem  Aussprechen  der 
Silben  (derart,  dass  dabei  das  Lippenspiel  deutlich  sichtbar  ist)  er- 
folgt. Der  Behauptung  der  meisten  Autoren,  dass  das  Verständnis  der 
Schrift  (auch  der  gedruckten)  bei  an  motorischer  Aphasie  infolge  M 
Läsion  von  F^  Leidenden  unversehrt  ist,   widersprechen  Dejerin«*^, 
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gebtlsst  und  auch  Erscheinungen  von  Asymbolie  *)  hatte.  Dennoch  konnte  er  nacli- 
sprechen  und  auch  laut  lesen.  Das  Verständnis  der  Sprache  war  aufgehoben: 
Patient  verstand  nicht,  was  er  selbst  las,  abschrieb  oder  nachsprach.  Trotzdem 
war  er  zeitweise  zu  Handlungen  befähigt,  die  verwickeitere  geistige  Combinationen 
voraussetzten.  Seine  Sachbegriffe  waren,  wie  Heubner  sich  ausdrückt,  nicht  mehr 
durch  das  Wort  gebunden  und  fielen  auseinander.  Der  Sectionsbefund  war  ein 
complicierter:  Es  fand  sich  ein  ziemlich  umfangreicher,  hauptsächlich  die  Rinde 
des  Gyr.  supramargin.  einnehmender  und  in  die  erste  Temporalfurche  sich  er- 
streckender Erweichungsherd,  der  die  erste  Temporalwindung  nebst  Mark  frei 
Hess.  Sodann  wurden  eine  linsengrosse  Erweichung  im  Lobul.  triangulär,  der 
dritten  Stirnwindung,  femer  Erweichungen  in  der  Insel  und  im  Streilenhügel 
links  constatiert. 

Ich  hatte  ebenfalls  Gelegenheit,  einen  allerdings  nicht  zur  Section  ge- 
kommenen Fall  von  Apoplexie  mit  rechtsseitiger  Hemiparese  und  aphasischen 
Störungen  zu  beobachten,  in  welchem  der  Patient  während  einiger  Wochen  (so- 
lange er  noch  etwas  benommen  war)  zwar  alles  fliessend  nachsprechen  und  laut 
lesen  konnte,  während  er  beim  willkürlichen  Sprechen  paraphasische  Erscheinun- 
gen zeigte.  Auch  das  Schreiben  geschah  paragraphisch.  Der  Wortschate  des 
Kranken  war  etwas  reduciert,  und  auch  das  Verständnis  für  Gresprochenes  und 
für  Gedrucktes  war  deutlich  herabgesetzt.  Es  handelte  sich  somit  ähnlich  wie  in 
dem  citierten  Falle  von  Heubner  um  eine  combinierte,  theils  sensorische  und  theils 
motorische  transcorticale  Aphasie  nach  Wernicke. 

Gegen  die  Berechtigung,  die  im  Vorstehenden  geschilderten 
Symptome  als  Abarten  der  Aphasie  klinisch  abzutrennen,  lässt  sich 
wenig  einwenden.  Es  ist  in  der  That  ein  merkwürdiges  Zusammen- 
treffen von  Erscheinungen,  wenn  ein  Kranker  Worte  lesen,  copieren 
und  nachsprechen  kann,  dabei  aber  ausserstande  ist,  willkürlich  ein 
"Wort  zu  sprechen  oder  Gesprochenes,  auch  das,  was  er  selbst  so- 
eben nachgesprochen  hatte,  zu  verstehen.  Es  ist  indessen  bei  den 
Versuchen,  solche  Symptomengruppen  auch  nur  klinisch  abzugrenzen, 
nicht  zu  vergessen,  dass  zwischen  ihnen  und  den  beiden  Haupt- 
gruppen der  Aphasie  (der  motorischen  Aphasie  vom  Typus  Broca  und 
der  gewöhnlichen  Worttaubheit)  alle  Uebergänge  vorkommen, 
ferner  dass  die  charakteristischten  Symptome  der  motorischen  und 
sensorischen  transcorticalen  Aphasie  wenig  stabil  sind  und  bald 
in  andere  aphasische  Symptomengruppen  übergehen,  bald  völlig 
zurückgehen.  Jedenfalls  ist  man  vorläufig  noch  nicht  berechtigt,  die 
dem  Schema  zulieb**)  als  ^transcorticale"  bezeichneten  Aphasien 
auch    anatomisch    als    selbständige,    durch    besonders    localisierte 


*)  Unfähigkeit,  die  gewöhnlichsten  Dinge,  wie  Messer,  Bürste  etc.,  richtig 
zu  bentltzen. 

**)  Unter  der  Voraussetzung,  dass  die  Unterbrechung  des  Zusammenhang> 
zwischen  den  Worten  und  den  Begriffen  anatomisch  durch  Läsion  von  intVa- 
corticalen  Associationsfasern  bewirkt  werde,  wie  dies  durch  die  Bezeichnung 
„transcortical"  ausgedrückt  wird. 
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anderen  für  die  Perception  dienenden  Windnngstheilen  (hintere  ,\1>  ] 
schnitte  der  Spraehregion,  siehe  Herde  in  T,)  geschädigt.  Ueberdu 
Verhalten  der  musikalischen  Ausdrucksbewegungen  bei  Aphssijohen 
sind  von  Finkeinburg,  Proust,  Cbarcot,  Käst,  namentlich  aber  vdb 
Oppenheim  und  Edgren  sehr  interessante  Mittheilungen  gem»cbi 
worden.  Leider  sind  die  wenigsten  der  bezüglichen  Beobachttmgeii 
durch  Obdnctionsbefimde  belegt.  Es  geht  jedoch  schon  aus  den  bezüg- 
lichen klinischen  Aufzeichnungen  hervor,  dass  Störungen  der  musi- 
kalischen Ausdrucksfähigkeit  motorisch -aphasische  Zustände  whr 
häufig  begleiten,  dass  aber  beide  Störungen  voneinander  unabhln^ 
sein  können.  Es  kann  gelegentlich  einmal  vorkommen,  das.«  noch 
einzelne  Worte,  allerdings  dann  in  paraphasischer  Weise.  »-■- 
gesprochen  werden  köimen,  während  die  Fähigkeit  zu  singen  vill- 
ständig  aufgehoben  ist;  doch  gehört  dies  zu  den  grössten  SeltMi-  ' 
heiten.  In  der  Regel  überdauert  bis  zu  einem  gewissen  Grade  i» 
Fähigkeit,  sich  musikalisch  auszudrücken  (als  automatisierte  AfffCt- 
sprache),  diejenige  der  Wortsprache,  ujid  oft  ist  man  übenwdit. 
dass  der  bis  auf  die  bekannten  Wortreste  der  Sprache  völlig  berwibK 
Patient  mit  einer  ziemlichen  Sicherheit  miteinstimmt  in  ein  ilm 
von  früher  her  bekanntes  Lied,  wenn  ihm  der  Anfang  dies«  w- 
gesungen  wird.  Spontanes  Anstimmen  ist  meist  eicht  mSglicb; 
auch  wird  die  Melodie  ohne  Test,  bisweilen  aber  bis  za  Endf 
richtig  gesungen.  Dieses  Verhalten  erinnert,  wie  schon  Oppenli*'''''  j 
hervorgehoben  hat,  an  das  Ableiern  auswendig  gelernter  Gedicht*  l 
bei  Patienten,  die  eine  incomplete  motorische  Aphasie  haben. 

Ueber  die  Verschiedenheit  in  der  Localisation  der  Herde.  ^^ 
Aphasie  mit  oder  ohne  Störung  der  vocalen  Ausdrucksiähigteii 
hervorrufen,  ist  sehr  wenig  bekannt;  vor  allen  Dingen  bedarf  M 
noch  der  Aufklärung,  ob  die  rechte  Hemisphäre  bei  tieferen  ^>^ 
rungen  der  Fähigkeit,  Melodien  zu  singen,  eine  gewisse  Bolle  fpi^' 
oder  nicht. 

Bei  makroskopisch  isolierter  Erkrankung  der  Brocmscben 
Windung  ist,  wie  bereits  früher  angedeutet  wurde,  recht«eii^ 
Hemiplegie  nicht  immer  vorhanden.  Da  aber  von  dieser  G^en«)  *»■ 
gehende  Herde,  auch  wenn  sie  an  der  Oberfläche  eine  nur  ganz  kkiM 
Ausdehnung  einnehmen,  oft  tief  ins  Mark  and  naonentlich  (trug- 
artig  bis  in  das  Corpus  striatum  sich  erstrecken  (wobei  PyrnnidcB- 
fnsem  mitlädiert  werden  müssen,  vgl.  Fig.  139),  so  ist  wenigitM 
vorübergehende  Hemiplegie  nicht  selten.  Wenn  letctere  ieUt,  daa 
dürfle  eine  leichte  Facialisparese  wohl  kaum  je  venni 
jedenfalls  sind  gewöhnlich  die  wUlkÜrlichen  Bewcgiingt^ti  il<<ä  Mumiw  j 
(so  z.  B.  auch  das  Pfeifen,  Blasen  etc.)  meist  stark  beeintri 
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istverständlich  ist  bei  Beschränkung  des  Herdes  auf  die  Broca'- 
'-  Windung  die  motorische  Aphasie  in  der  Regel  nur  eine  par- 
6*},  und  ist  hier  eine  Restitution  der  Sprache  nach  manchen 
itungen  hin  noch  möglich. 

Aufgehoben  sind  somit  bei  makroskopisch  Luf  die  Broca'sche 
idimg  beschränktem  Defect: 

Die  willkürliche  Sprache,  und  zwar  immer  nahezu  vollatändig; 
doch  können  einsilbige  Worte  und  Worttrümmer  ebenso  wie 
nach  Defecten  des  ganzen  linken  f,  noch  zurückbleiben.  In 
einem  von  Broc»  mitgetheilten  Falle  konnte  der  Patient  nur 
das  Wort  „tan  tan"  willkürlich  sagen;  wurde  er  indessen  ärger- 
lich,  dann  gelang  es  ihm  bisweilen,  einen  langen  Fluch  aus- 


Das  Nachsprechen  ist,   soviel  aus  den  bisher  zur  Publication 
gelangten  Fällen  zu  ersehen,  im  Anfang  wenigstens  unmöglich, 


das  laute  Lesen;  dies  alles  aus  früher  angegebenen  Gründen. 
Was  dagegen  das  Schreiben  anbetrifft,  so  sind  gerade  bei  der 
partiellen  (aber  auch  bei  der  totalen)  Zerstörung  der  Broca'schen 
Windung  mehrere  Fälle  bekannt,  in  welchen  die  Schreib- 
fähigkeit erhalten  blieb,  oder  in  denen  die  Patienten  die 
Fähigkeit,  durch  das  Schreiben  ihre  Gedanken  in  ziemlich 
geläufiger  Weise  auszudrücken,  wieder  erworben  hatten. 
Einzelne  Patienten  konnten  z.  B.  später  ihre  ganze  Krauken- 
geschichte in  ziemlich  correcter  Weise  schriftlich  schildern 
(so  in  den  Fällen  von  Bouillaud,  Boinet,  Kostenitsch ,**)  Banti, 
Oseler  u.  a.).  Allerdings  bestand  in  manchen  dieser  Fälle  Par- 
agraphie  und  in  anderen  war  ein  Vergleich  zwischen  der  Schrift, 
resp.  zwischen  dem  schriftlichen  Ausdruck  vor  und  nach  der 
Attaque  nicht  gezogen  worden.  Höchstwahrscheinlich  wird  es 
sich  mit  der  Schrift  bei  dem  in  Frage  stehenden  Sitz  des 
Herdes  so  verhalten,  dass  die  Patienten  das  Schreiben  grössten- 
theils  neu  erlernen  müssen  und  darin  einen  relativen,  individuell 
verschiedenen  Defect  beibehalten  (Kostenitsch). 
Das  Schreiben  nach  Dictat  ist  bald  uacli  dem  Einsetzen  des 
Herdes  wohl  immer  theitweise  geschädigt. 
Das  Copieren, 
das  Verständnis  der  Schrift, 


*J  Ixisofeni,  als  z.  B.  Agraphie  tehlt  oder  höchstens  Par 
"i  Im  Fülle  von  Kosn^.iiNrli  -i, .!,::■  ,!i.|-  Hord  so-ür  w 
IVluciniiE;  liinnua. 
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8.  das  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes  werden  in  der  R-gei 

nicht  beeinträchtigt. 
1».  Das  Verlialten  musikalischen  Eindi'ücken  gegenüber,  sowie  dir 

Fähigkeit  zum  musikalischen  Ausdruck  sind  noch  nicht  nähtr 

studiert. 

Der  soeben  geschilderte  Symptomencomplex  (motorische  Aphakie 
ohne  Agraphie),  wie  er  nach  Zerstörungen  innerhalb  der  BrocaV^to 
Windung  imd  vor  allem  der  ventralen,  innerhalb  der  Sylvi'silTa 
Grube  gelegenen  Partie  derselben  (Fall  von  Banti)  mehrfach  ge- 
schildert wurde,  entspricht,  wie  aus  früher  Gesagtem  hervorgilit, 
in  der  Hauptsache  jener  Form  der  motorischen  Aphasie,  wt*lilif 
Lichtheim  mid  Wernicke  als  „subcorticale*^  Aphasie  ivgl.  Selifeiui 
in  Fig.  138)  bezeichnet  haben.  Es  wäre  also  denkbar,  das?  di»^ 
durch  Erhaltung  der  Fälligkeit,  sich  bis  zu  einem  gewissen  Gnule 
schriftlich  auszudrücken,  charakterisierte  Form  der  aphasischon  Stü- 
nmg  sich  lediglich  durch  eine  bestimmte  Art  der  Localisation  inn»*!- 
halb  der  Broca'schen  Windimg  erklären  liesse.  Leider  sm<l  gaw 
exacte  anatomische  Untersuchungen  bei  voll  reinen  Formen  von 
subcorticaler  Aphasie  noch  nicht  zur  Mittheilung  gelangt.  In  deü 
Fällen  von  Banti  und  Kostenitsch  wurden  Seriensclinitte  nicht  ver- 
fertigt.) 

Theoretisch  lassen  sich  aber  auch,  unter  Zuginmdelegung  d*r 
wirklichen  anatomischen  Verhältnisse,  wie  sie  beim  Durclunnst^ni 
von  frontalen  und  horizontalen  Schnittserien  zutage  treten,  die  Er- 
scheinungen der  reinen  motorischen  Aphasie  bei  einseitiger  Er- 
krankung aus  folgender  Begrenzung  der  Herde  ableiten. 

Denkt  man  sich  nämlich  die  dorsale  Lippe  der  SylviVh^-n 
Furche  (d.  h.  den  ventralen  Abschnitt  der  Broca'schen  WinduniT' 
derart  zerstört,  dass  ausser  der  Rinde  noch  der  Fase,  arcuatus,  so- 
wie das  Mark  an  der  äusseren  oberen  Kante  des  Patamens  mitlädi^^ 
wurden  (eine  Annahme,  die  in  Wirklichkeit  nicht  so  selten  ziitriffi. 
dann  werden  ein  Abschnitt  der  „Wortlauterzeugungsstatte"  n^^ 
den  meisten  Projectionsfasern  zu  den  Phonationskemen  und  •«' 
den  Centren  für  die  Muskelsensibilität  der  Znnge  ausgeschalte 
ausserdem  aber  noch  die  wichtigen  Verbindungen  der  übrigen  L*^ 
centren  mit  der  Aufnahmsstätte  für  die  Wortkl&Dge  grösstentheib 
gelöst  (s.  Fig.  136).  Dagegen  wäre  ein  beträchtlicher  Abschnitt  d* 
motorischen  Wortbildimgsstätte,  nämlich  die  ganze  dorsale  w 
vordere  Partie  der  Broca'schen  Windung  einschliesslich  der  Mehnrf 
der  Balkenfasem,  sowie  der  Verbindungen  der  flbrigen  Sm* 
windungstheile  mit  den  Armcentren  erhalten.  Die  IntMtheik  ^ 
Zuleitung  von  der  übrigen  Grosshimhemisphftre  som  Beife  von  tm 
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lieh,  unscheinbaren  und  gut  begrenzten  Herden  in  Wirklichkeit 
functionell  geschädigte  Rindengebiet  geht  weit  über  die  sichtbaren 
Grenzen  der  Läsion  hinaus  und  besitzt  eine  Gestalt,  die  anatomisch, 
d.  h.  ohne  mikroskopische  Beobachtung,  nur  äusserst  schwer  wieder- 
gegeben werden  kann;  denn  gerade  innerhalb  der  Sprachregion 
sitzende  Herde  können  Neuronencomplexe  sehr  verschiedenen  Ur- 
sprungs schädigen. 

Bei  dem  bis  vor  kurzem  waltenden  Stand  unserer  him- 
anatomischen  Kenntnisse  war  nicht  daran  zu  denken,  auch  nur  in 
groben  Zügen  das  klinische  Bild  irgend  einer  speciellen  Form 
aphasischer  Störung  aus  der  Gestalt  des  Herdes  in  befriedigender 
Weise  abzuleiten.  Es  war  daher  unabweislich ,  wollte  man  sich 
über  den  Mechanismus  des  Zustandekommens  der  verschiedenen 
Formen  der  Sprachstörungen  irgendwie  klinisch  genauer  orientieren, 
dem  Mangel  der  exacteren  hirnanatomischen  Kenntnisse  durch  Con- 
struction  von  supponierten  Bahnen  und  Centren  vorzugreifen.*) 

Solche  dem  jeweiligen  Stand  der  hirnanatomischen  Kenntnisse 
angepassten  Schemata  wurden  von  Spamer,  Wernicke,  Kussmaul, 
später  auch  von  Licht  heim,  Grashey,  Goldscheider  u.  v.  a.  con- 
struiert.  Einer  besonderen  Beliebtheit  erfreute  sich  das  durch  seine 
Einfachheit  imponierende  Schema  von  Lichtheim,  das  von  Wernicke 
weiterausgestaltet  und  theilweise  ins  Anatomische  übersetzt  wurde 
und  welches   auch   allmählich   in  alle  Lehrbücher  Aufnahme  fand. 

Die  Grundlage  des  Lichtheim' sehen  Schemas,  welches  zunächst 
für   den   Unterricht   bestimmt    ist    und    diesen   Zweck    gut  erfiUlt, 
bilden  die  zwei  angenommenen  Hauptcentren  der  Sprache: 
ä)  das  Klangbildercentrum  (Fig.  138  A)  und 
b)  das  Bewegungsbildercentrum  (Fig.  138  M), 

Dieselben  sind  untereinander  in  doppeltem  Sinne  verbunden 
{MÄ  und  AM)]  im  weiteren  besitzt  A  einen  die  Gehörseindrücke 
vermittelnden  Schenkel  (a)  und  2f  einen  die  Sprachbewegungen 
innervierenden  Schenkel  (wi),  so  dass  für  das  Nachsprechen  der 
Reflexbogen  aAMm  vorhanden  ist.  Beide  Hauptcentren  MA  sind 
überdies  dem  aus  einer  Unzahl  von  Einzelcomponenten  zusammen- 
gesetzten, einfachheitshalber  aber  im  Schema  zu  einem  Gebilde 
zusammengezogenen  Begriffscentrum  (B)  untergeordnet.  Von  A  geht 
zum  Zwecke  der  Einreihung  der  Gehörsklänge  in  die  Begriffe  eine 
Bahn   zu  B,    und   von   diesem,    d.  h.   von   der   Bildungsstätte  der 

* )  Die  Aufstelhmg  von  Schemata,  und  zwar  von  solchen,  die  nicht  an  di* 
wirklichen  anatomischen  Verhältnisse  anknüpfen,  sondern  nach  rein  physiologisdien 
Gesichtspunkten  construiert  sind,  bildete  eine  nothwendige,  bis  jetzt  noch  nicht 
völlig  überwundene  Phase  in  der  Entwicklung  der  Lehre  von  der  Aphasie. 
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der  Broca'schen  Windung  hinzu,  dann  würde  sofort  die  volle  Wir- 
kung einer  doppelseitigen  Functionsbeeinträchtigung  zum  Vorschein 
kommen  und  imter  Umständen  sich  in  Gestalt  einer  sogenannten 
subcorticalen  motorischen  Aphasie  präsentieren.  Jedenfalls  lässt  sich 
bis  jetzt  über  die  feinere  Mechanik  des  Zustandekommens  der  reina 
motorischen  Aphasie  etwas  Sicheres  nicht  sagen.  Der  Mechanismia 
des  Zustandekommens  der  geschilderten  Symptome,  sowie  die  un- 
gefähre Localisation  des  postulierten  Herdes  lässt  sich  aus  der 
Fig.  136  ersehen. 


2.  Herderkrankungen  in  den  Temporalwindungen,  ins- 
besondere in  Tj. 

Um  den  pathologischen  Mechanismus  der  verschiedenen  Sym- 
ptome, die  im  Gefolge  einer  Herderkrankung  im  Gebiet  der  Temponl« 
Windungen  sich  einstellen,  klarzulegen,  wird  es  gut  sein,  auch  hitf 
noch  kurz  zusammenzustellen,  welche  Fasermassen  und  Nearonefi- 
complexe  durch  eine  Läsion  grösseren  TJmfanges  (und  speciell  in  f,^ 
unterbrochen  werden.  Bei  aufmerksamer  anatomischen  Betrachtung 
der  Gegend  der  Temporalwindungen  ist  nun  leicht  zu  ersehen,  d»» 
unter  allen  Umständen,  mag  der  Herd  sitzen  wie  immer  er  wolle, 
folgende  Faserbestandtheile  geschädigt  werden  müssen  (cfr.  Fig.  U* 
pag.  510): 

a)  Corticale  Nervenzellen  (kleine  Eigenelemente)  in  aUen  Rinden« 
schichten,  nicht  nur  im  Bereich  des  Herdes,  sondern  auch  i^ 
weiterer  Umgebung  desselben  (durch  Unterbrechung  der  nervös« 
Ausläufer); 

b)  die  Hörstrahlungen,  d.  h.  die  corticalen  Endausbreitungen  ao* 
den  secundären  akustischen  Centren; 

c)  kleine  Associationsneurone,  welche  die  verschiedenen  Eindö»- 
Zellen  in  T^  unter  sich  und  mit  der  Einde  der  engeren  Xad'' 
barschaft  verknüpfen; 

d)  die  langen  Associationsfasern,  insbesondere  der  Fase.  longHo'' 
inf.  (dieser  als  Hauptverbindung  mit  der  gleicluieitigea  S^ 
Sphäre),  femer  Faserbestandtheile  des  Faso,  arcuatus  (V(^ 
bindung  der  Temporalwindungen  mit  der  Lasel  tmd  mit  F^\ 

e)  Balkenfasern,  d.  h.  Commissurenfasem  zu  den  Schl&fewindbaig* 
der  gegenüberliegenden  Seite; 

f)  centrifugale  Projectionsfasem^  die  za  den  infhicortioalen  CvMi 
für  die  Bewegungen  der  Augen ,  der  Ohren  und  dea  tbog^ 
Kopfes  ziehen. 
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Selbstverständlich  werden  je  nach  Gestalt  und  Grösse  des 
lerdes  die  soeben  angeführten  architektonischen  Componenten  des 
khlafelappens  in  sehr  wechselndem  Umfange  an  der  Läsion  theil- 
lehmen.  Es  ist  aber  meines  Erachtens  anatomisch  unmöglich,  dass, 
irenigstens  bei  Herden  circulatorischen  Ursprungs,  auch  nur  einer 
1er  oben  aufgezählten  anatomischen  Bestandtheile  gänzlich  frei 
»leibe.  Dieser  Satz  muss  bei  jedem  Versuch,  die  klinischen  Er- 
cheinungen  aus  der  Unterbrechung  von  Fasern  zu  erklären,  in  Er- 
wägung gezogen  werden. 

Die  Arterie,  welche  für  die  Ernährung  der  hier  in  Frage  stehen- 
len  Gegend  hauptsächlich  in  Berücksichtigung  kommt,  ist  vor  allem 
ier  hintere  Zweig  des  dritten  Astes  der  Art.  Foss.  Sylvii;  doch 
werden  sich  zumal  bei  Absperrung  des  genannten  Astes,  wenn 
weh  nur  in  supplementärer  Weise,  auch  noch  andere  Zweige  der 
Sylvi'ßchen  Arterie,  sowie  solche  der  hinteren  Hirnarterie  an  der 
Blutversorgung  auch  der  oberen  Schläfewindung  betheiligen. 

Was  nun  die  klinischen  Folgen  einer  doppelseitigen  Aus- 
schaltung der  oberen  Temporalwindungen  beim  Menschen  an- 
betrifft, so  liegen  hierüber  Beobachtungen  mit  Sectionsbeftmd  nur 
Tereinzelt  vor,  und  nicht  alle  lauten  völlig  übereinstimmend.  Nach 
den  experimentellen  Untersuchungen  an  Thieren  (Hunden  und  Affen) 
wäre  ja  von  vornherein  anzunehmen,  dass  auch  der  Mensch,  wenn  er 
eine  Zerstörung  beider  Schläfelappen  erleidet,  gänzlich  taub,  d.  h. 
rindentaub  werden  müsste.  Und  in  der  That  scheint  vor  allem  ein 
von  Friedländer  und  -Wernicke  mitgetheilter  Fall  von  doppel- 
witiger  Erweichung  in  beiden  Schläfelappen  für  diese  Annahme 
«1  sprechen.*) 

Dieser  Fall  von  corticaler  Taubheit  stand  in  der  Literatur  bis 
vor  kurzem  ziemlich  isoliert  da.  In  neuerer  Zeit  sind  aber  einige 
ähnliche   Fälle   namentlich  von  A.  Pick,**)  dann  von  Serieux  und 


*)  Die  betreffende  Beobachtung  der  beiden  genannten  Autoren  bezieht 
«ich  auf  eine  43jährige  Patientin,  welche  im  Anschluss  an  zwei,  wenige  Wochen 
üueiiianderli^ende  apoplektische  Anfälle  unter  anderem  auch  eine  hochgradige 
Odiöretörung  erlitt,  so  dass  man  sich  mit  ihr  nicht  mehr  verständigen  konnte. 
fte  willkürliche  Sprache  war  bei  ihr  indessen  ebenfalls  hochgradig  gestört.  Auf 
Geräusche  reagierte  die  Patientin  absolut  nicht  (Rindentaubheit).  —  Bei  der 
Section  fanden  sich  in  der  linken  Hemisphäre  ein  gummöser  Herd,  welcher  die 
lintere  Partie  des  Schläfelappens  (Ti—l^)  völlig  zei-stört  hatte,  und  in  der 
echten  Hemisphäre  eine  ähnliche  Läsion  im  liintersten  Theil  von  2\,  im 
tDzen  Gyn  supramarg.  und  theilweise  auch  im  Gjt.  angular.  Die  anatomische 
ntersuchong  des  inneren  Ohres  war  beiderseits  völlig  negativ  ausgefallen.  (Fort- 
hritt^  der  Medicin.   Bd  1.  1883.) 

♦♦;  Arch.  f.  Psych.  Bd  XXIH  und  XXVIII. 
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Banks  mit  Sectionsbefund  mitgetlieilt  worden.  Einer  der  von  Pi'k 
publicierten  Fälle  mit  doppelseitiger  ausgedehnten  Erweichung  »Irs 
Schläfelappens  hatte  indessen  nur  Apraxie,  Worttaubheit.  Paraphasw. 
aber  keine  vollständige  Rindentaubheit  zur  Folge.  In  einem 
anderen  von  demselben  Autor  beschriebenen  Falle,  in  welchtm 
links  die  Insel,  2\,  der  Gyr.  supramarg.  und  der  Gjt.  angul.  mi'i 
rechts  ebenfalls  die  Insel,  sodann  die  weisse  Substanz  im  Bemche 
der  vorderen  und  hinteren  Centralwindung  nebst  Streitenhügel  ml 
Vormauer  erweicht  waren,  bestand  ausgesprochene  centrale  Taub- 
heit, ausserdem  aber  noch  Paraphasie,  Paragraphie  und  Aufliebnn» 
des  Verständnisses  für  die  Schrift,  während  Copieren  und  Lautles«i 
wenig  gestört  waren.  Diese  Beobachtung  würde  somit  mit  <ler  vi-n 
Friedländer  und  Wernicke  in  der  Hauptsache  übereinstimmen. 

Nach  Zerstörung  eines  Temporallappens  oder  der  ersten Ti'W- 
poralwindung  auf  einer  Seite  wäre  von  vornherein  (nach  Analogie 
der  corticalen  Hemianopsie  und  Hemianästhesie)  Abnahme  des  IV 
hörs  auf  dem  gegenüberliegenden  Ohr  zu  erwarten.  Sichero,  durtli 
Section  erhärtete  Beobachtungen  zugunsten  dieser  Auffassung  \w^ 
bis-  jetzt  nicht  vor.*)  Da  allem  Anscheine  nach  jede  Grosshini' 
hemisphäre  mit  den  beiden  Gehörnerven  in  gleich  enger  ^ 
Ziehung  steht,  so  wäre  bei  einseitiger  Erkrankung  eventuell  ••in'' 
allgemeine  Herabsetzung  der  Hörschärfe  an  beiden  Ohren  z»  *-^' 
warten;  doch  ist  auch  hierüber  Näheres  noch  nicht  bekannt.  Na«!i 
ausgedehnten  Herden  im  rechten  Temporallappen  treten  puiz 
gesetzmässige  klinische  Störungen,  bei  Rechtshändern  wenifrst»'üj. 
nach  den  bisherigen  Beobachtungen  überhaupt  nicht  auf.  Der  »ß 
häufigsten,  ja  man  kann  sagen  regelmässig  nach  ausgedehnt»^ 
Läsion  im  Gebiete  der  linken  Temporal  Windungen  (und  schon  der 
ersten  Temporalwindung)  bei  Rechtshändern  sich  zeigende  Syis- 
ptomencomplex  ist  aber  die  Worttaubheit  (s.  pag.  522).  Hieftr 
liegen  in  der  Literatur  so  viele  positive  Belöge**)  vor,  das*  »> 
einem  Zusammenhang  zwischen  der  Zerstörung  von  T^  link»  toi 
der  Worttaubheit  nicht  gezweifelt  werden  darf.  Die  Worttaabhei* 
bedingt,  wie  früher  hervorgehoben  wurde,  fast  ausnahmslos«  d-^- 
abgesehen  von  den  sogenannten  reinen  Fällen  (subcorticale  ««*" 
sorische  Aphasie  von  Wernicke),  Alexie,  Agraphie  und  noch  «nd«t* 
Sprachstörungen. 

*)  CTehöräabstumpinng  am  gegenOberliegenden  Ohr  cerebraien  UnpnB^ 
wurde  bisher  nur  nach  tiefgehenden  Zerstörungen  im  Oebiefis  der  liiMIfl^ 
inneren  Kapsel  und  nicht  als  dauerndes  Symptom  beobachtet. 

**)  Miralhe  hat  kürzlich  38  hiehei^hörende  Fälle  zuauiuaeDgMteUt,  ia 
allen  die  hintere  Partie  von  7\  wenigstens  mitergrlffea 
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Jedenfalls  trifft  man  nach  umfangreicherer  Läsion  in  T^  links 
[ewöhnlich  folgende  Gruppen  von  Einzelerscheinungen  an: 

1.  Das  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes  ist  stets, 
wenigstens  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Attaque,  vollständig  auf- 
[ehoben  (vgl.  unter  Worttaubheit,  pag.  522);  doch  tritt  gewöhnlich 
m  Verlauf  von  Monaten  und  Jahren,  eventuell  schon  fiiiher,  wesent- 
iche  Besserung  ein,  resp.  es  macht  die  Worttaubheit  der  Wort- 
chwerhörigkeit  Platz,  vorausgesetzt,  dass  inzwischen  keine  neuen 
lerde  hinzutreten  und  die  Grundkrankheit  keine  Fortschritte  macht. 
)ie  Worttaubheit  ist  unter  allen  Umständen  ein  wechselnder, 
)edeutenden  Schwankungen  unterworfener  Symptomen- 
jomplex. 

2.  Die  willkürliche  Sprache  erscheint  nach  Zerstörung  in 
r,,  oberflächlich  betrachtet,  bisweilen  nicht  wesentlich  beeinträchtigt; 
lie  ist  aber  in  Wirklichkeit  stets  paraphasisch,  d.  h.  die  Patienten 
seigen  Neigung  zur  Wortverwechslung  und  zum  Reden  in  Kauder- 
welsch (es  werden  gleichsam  „falsche  Tasten '^  angeschlagen),  und  da 
iie  Klangcontrole  stark  geschädigt  ist,  ebenso  wie  theilweise  auch 
lie  Lautcontrole,  so  wird  sich  der  Patient  der  gemachten  Fehler 
nicht  immer  bewusst.  Ueberdies  zeigt  er,  vielleicht  infolge  einer 
erhöhten  Erregbarkeit  der  Broca'schen  Windung  (?),  einen  gesteiger- 
ten Drang  zu  sprechen,  eine  sogenannte  Logorrhoe. 

3.  Das  Nachsprechen  ist  meist  aufgehoben,  weil  die  gehörten 
W^orte  im  Gedächtnis  nicht  festgehalten  und  nicht  verstanden 
«werden  können. 

4.  Das  laute  Lesen  ist  erheblich  gestört;  die  Buchstaben 
«werden  zwar  gesehen,  aber  nicht  immer  als  Klangzeichen  von 
bestimmter  Bedeutung  erkannt.  Jedenfalls  können  sie  auch  äusser- 
ich  nur  höchst  mühsam  zu  Silben  und  Worten  zusammengefügt 
werden  (wegen  des  Ausfalls  der  Wortklangcomponente).  Einzelne 
einsilbige  und  sehr  bekannte  Worte,  Zahlen  und  andere  Symbole 
können  indessen  noch  als  ganze  Zeichen  erkannt  und  ähnlich  wie 
3bjectbilder  aufgefasst  werden. 

5.  Die  Fähigkeit  zu  schreiben  ist  stets  hochgradig  be- 
einträchtigt (Agraphie).  Hie  und  da  können  nur  sinnlose  Striche, 
üe  mit  Buchstaben  entfernte  Aehnlichkeit  haben,  gemacht  werden, 
üeist  werden  aber  die  einzelnen  Buchstaben  beim  Schreiben  eines 
iV'ortes  noch  leidlich  richtig  wiedergegeben  und  nur  häufig  ver- 
i^echselt.  Bei  minder  ausgedehnten  Herden  ist  der  Kranke  oft 
nstande,  ganze  Worte  geläufig  niederzuschreiben;  doch  entsprechen 
tztere  nicht  immer  seinen  Gedanken  (Dejerine  und  Mirallie). 
ach  einzelne  Buchstaben,  die  man  dem  Patienten  dictiert,  werden 

r.  Monakow,  Gehimpathologie.  36 
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nur  mülisam  aufgefunden  und  sehr  häufig  verwechselt.  llituüt'T 
wird  in  Spiegelschrift  geschrieben.  Beim  Zusammenlegen  v«.d 
Worten  aus  einzelnen  gedruckten  Buchstaben  iz.  B.  aus  Pat.nr- 
buchstaben  oder  aus  Buchstabenblöcken)  werden  die  näinliuheü 
Fehler  wie  beim  Schreiben  gemacht,  und  auch  diese  Thätigkvit 
vollzieht  sich  in  äusserst  langsamer  und  unsicherer  Weisi». 

6.  Das  Schreiben  nach  Dictat  ist  nicht  minder  gestört  al» 
die  willkürliche  Schrift;  die  Fehler,  die  dabei  gemacht  werden,  mi 
die  nämlichen  wie  bei  dieser. 

7.  Die  Fähigkeit  zu  copieren  verhält  sich  nicht  in  aI1"Ii 
Fällen  gleich;  oft  werden  die  Buchstaben  nur  abgezeicliii*^t.  «n 
werden  sie  wirklich  copiert,  ja  es  kann  unter  Umständen  daH 
noch  eine  Scliriftart  in  die  andere  (z.  B.  lateinische  Schrift  ü 
deutsche)  transponiert  werden.  —  Solche  Proben  sind  indessen  me^t 
schwer  durchzuführen,  da  die  worttauben  Kranken  den  ertluilw 
Auftrag  nicht  verstehen  und  überhaupt  sich  ungern  zu  al^n  «kr- 
artigen  Versuchen  hergeben.  Ist  gleichzeitig  eine  cortit-ale  ^*li- 
Störung  vorhanden  (Uebergreifen  des  Herdes  in  die  Markmai>seu  tb 
Occipitallappens),  dann  ist  das  Copieren  unmöglich. 

8.  Das  Verständnis  der  Schrift  verhält  sich,  jo  W'b 
feinerem  Sitz  imd  eigenartiger  Natur  des  Herdes,  je  nach  fte- 
der  Krankheit  und  geistiger  Anlage  des  Patienten,  ausseronlontli<h 
verschieden;  doch  ist  es,  bei  halbwegs  ausgedehnten  Läsionwi  in 
T,  links,  ausnahmslos  melir  oder  weniger  gestört.*)  Unmitti-Hwr 
nach  dem  Einsetzen  der  herderzeugenden  Ursache  ist  das  Lt^ß 
stets  vollständig  aufgehoben.  Mit  dem  Ziu'ücktreten  der  Erschoinuu* 
gen  der  Worttaubheit  bessert  sich  auch  die  Lesefiiliigkeit,  zunarb 
können  einzelne  kurze  und  bekannte  Worte  richtig  erfasst  werden, 
und  so  wird  bisweilen  der  Inhalt  des  Grelesenen  orrathen;  «lixli 
sind  im  Anfang  beständige  Wort-  und  Buchstabeuverweehslaiig»D 
an  der  Tagesordnung,  weshalb  der  Patient  nicht  immer  in  den  Sin« 
des  Gelesenen  eindringen  kann.  In  g^nz  seltenen  Fällen  kanu  1*^ 
früher  lesegewandten  Individuen  das  Verständnis  der  Schrift  i» 
Verlauf  von  Jahren  sich  soweit  herstellen,  dass  eine  schriftlich* 
Verständigung  doch  noch  möglich  wird,  wie  dies  z.  B.  bei  einöB 
Patienten  von  Gramer  der  Fall  war.  Der  betreffende  Kranke  »Tiri* 
während  SVs  Jahren  beobachtet;  die  Worttaubheit  besserte  *»k 
bei  ihm  im  Lauf  der  Zeit  bis  zu  einem  gewissen  Grade  (Wcfft- 
schwerhörigkeit,   Wortvergessenheit),    desgleichen    da^    Letten  nai 


*)  Die  negativen  Fälle  beziehen  sich  auf  gans  alte  FiUe  alt  beveiti  ^ 
getretener  partiellen  Hestitation. 
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üe  Schrift.  Bei  der  Section  fand  sich  eine  alte  Erweichung  in  der 
ganzen  ersten  und  zweiten  Temporalwindung  und  im  unteren  Ab- 
schnitt des  Scheitelläppchens.  Auch  Dejerine  und  Miralliö  haben 
iber  ähnliche  Fälle  berichtet. 

9.  Auch  die  Fähigkeit,  Musik  mit  Verständnis  auf- 
zufassen, bekannte  Melodien  zu  erkennen,  Noten  zu  lesen  und  zu 
ichreiben,  eventuell  auch  zu  componieren,  kann  bei  sehr  aus- 
fedehnter  Herderkrankung  in  den  Temporalwindungen  (ob  dies  nach 
Jlsion  in  der  einen  Hemisphäre  im  höheren  Grade  zutrifft  als  nach 
jäsion  in  der  anderen,  ist  noch  nicht  sicher  ermittelt)  nach  einzelnen 
leueren  Erfahrungen  erheblich  gestört  werden  (Amusie). 

Es  wird  somit  wesentlich  die  perceptive  musikalische  Fähig- 
mt  beeinträchtigt,  während  die  expressive  (Fähigkeit,  Instrumente 
sn  spielen,  zu  singen  etc.)  bei  auf  Tj  beschränkten  Herden,  wie 
mehrere  von  Edgren  gesammelte  Fälle  zeigen,  nicht  nennenswert 
schädigt  zu  sein  braucht.*)  Die  Amusie  (Tontaubheit)  kann  aber 
gelegentlich  auch  fehlen. 

Bei  Erkrankung  im  Mark  des  linken  Temporallappens  sieht 
man  häufig  Tontaubheit  die  Worttaubheit  begleiten;  es  kann  aber 
die  Tontaubheit  auch  ohne  die  Worttaubheit  bestehen  oder  wenigstens 
gegenüber  letzterer  stark  in  den  Hintergrund  treten.  Ueber  die 
näheren  anatomischen  Bedingungen,  wann  mehr  Tontaubheit,  wann 
mehr  Worttaubheit  sich  einstellen  muss,  ist  noch  wenig  Grenaues 
bekamit.  Nach  einem  von  Edgren  mitgetheilten  Falle  scheint  für 
das  Zustandekommen  der  Tontaubheit  doppelseitige  Erkrankung 
in  Tj  von  grosser  Wichtigkeit  zu  sein.  Edgren**)  hatte  nämlich 
Gelegenheit,  bei  einem  Patienten  nach  Trauma  eine  ziemlich  isolierte 
Tontaubheit  zu  beobachten  und  später  auch  die  anatomische  Unter- 
suchung des  Gehirns  vorzunehmen. 

Der  Edgren'sche  Kranke,  welcher  18  Tage  vorher  eine  Schädel  Verletzung 
erlitten  hatte,  kam  eines  Abends  nachhause  und  erzählte,  dass  er  Orchester- 
onisik  nicht  mehr  wie  früher  auffassen  könne.  Bald  darauf  verstand  er  aber 
weh  nicht,  was  seine  Frau  zu  ihm  sprach;  auch  zeigte  er  leichte  Paraphasie. 
Nach  einem  Monat  bildete  sich  die  aphasische  Störung  zurück,  während  die  Ton- 
tanbheit  beinahe  drei  Jahre,  d.  h.  bis  zu  seinem  Tode,  angeblich  ziemlich  isoliert, 
uüiielt.  Die  Fähigkeit  zu  singen  verminderte  sich.  Das  Gehör  war  im  allgemeinen 
ebenfalls  ein  wenig  herabgesetzt.  Die  Tontaubheit  war  so  ausgesprochen,  dass 
)rchesterspiel  vom  Patienten  nur   als  Geräusch  aufgefasst  wurde.    Bei  diesem 


*)  Das  musikalische  Ausdrucksvermögen  wird,  wie  vdr  gesehen  haben,  in 
T  Regel  gleichzeitig  mit  der  willkürHchen  Sprache  aufgehoben,  d.  h.  nach 
?rden  in  F^  und  Umgebung. 

**)  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkvmde,  Bd  VI. 
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Kranken  fand  sich  bei  der  Section  in  der  linken  Hemisphäre  ein  ziemlich  be- 
trächtlicher Defect  im  vorderen  Abschnitt  von  2i  und  2$  und  in  der  rechten 
Hemisphäre  im  hinteren  Theil  der  Foss.  Sylv.  eine  Erweichung,  welche  sich  auf 
2i  und  einen  Theil  von  P^  bezog. 

Neben  Tontaubheit  bestellt  nicht  selten  auch  Notenblindheit 
(Unfähigkeit,  Noten  abzusingen  oder  abzuspielen,  überhaupt  sie  als 
musikalische  Zeichen  aufzufassen).  Die  Notenblindheit  geht  der 
Wortblindheit  ebensowenig  parallel  wie  die  Tontaubheit  der  Wort- 
taubheit; Notenblindheit  kann  nach  Brazien*)  sogar  isoliert  auf- 
treten, ebenso  wie  nach  diesem  Forscher  auch  Amusie  ohne  gleidi- 
zeitige  Aphasie  bestehen  kann.  Solche  Störungen  isolierter  musi- 
kalischen Fähigkeiten  sind  indessen  meist  nur  von  kürzerer  Dauer; 
auch  ist  es  fraglich,  ob  sie  nur  und  noth wendig  durch  eine  Herd- 
erkrankung hervorgerufen  werden.  Bis  jetzt  liegen  über  all  diese 
Fragen  noch  weniger  anatomische  Erfahrungen  vor  als  über  die 
sogenannten  reinen  Formen  von  Aphasie.  Jedenfalls  ist  hier  die 
Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  dass  es  sich  bei  allen  jenen  Beob- 
achtungen von  Dissociation  der  musikalischen  Fähigkeiten  um  mehr 
fimctionelle  oder  gemischte  Störungen  gehandelt  hat. 

Die  Mehrzahl  der  im  Vorstehenden  geschilderten  Symptome 
wurde  bisher  nur  bei  linksseitiger  Zerstörung  des  Temporallappens 
beobachtet.  Ueber  die  Folgen  einer  isolierten  Erkrankung  der 
rechten  oberen  Temporalwindung  liegen,  wie  bereits  hervorgehoben 
wurde,  noch  keine  brauchbaren  Mittheilungen  vor;  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle,  in  denen  der  Herd  in  T^  rechts  sass,  fanden  sich 
ausserdem  noch  verschieden  localisierte  Herde  in  der  linken  Hemi- 
sphäre. 

Was  nun  kleinere  umschriebene  doppelseitige  Herde  in  T,  an- 
betrifft, so  können  sie,  nach  den  wenigen  bisher  vorliegenden  Be- 
funden, mögen  sie  symmetrisch  oder  asymmetrisch  liegen,  je  nach 
Sitz  und  Ausdehnung  sehr  verschiedene  Erscheinungen  hervorrufen. 
Ueber  die  Beobachtung  von  Edgren,  in  welcher  das  Hauptsymptom 
die  Tontaubheit  war,  wurde  schon  oben  berichtet.  In  anderen  ähn- 
lichen Fällen,  in  denen  die  Herde  in  Tj  vielleicht  etwas  mehr  nadi 
hinten  sassen,  wurden  Erscheinungen  beobachtet,  die  so  ziemlich 
mit  dem  Symptomenbild  der  reinen  Worttaubheit  (subconicale 
sensorische  Aphasie  von  Wernicke)  zusammenfallen.  Hieher  gehört 
in  erster  Linie  der  von  Pick**)  publicierte  Fall  von  reiner  Wort- 


*)  Kevue  philosopliique ,  dir.  par  Ribot,  Troubles   des  faciiltes  mus.  daus 
r Aphasie,  vol.  34,  1892. 

**)  Arch.  f.  Psych.  Bd  XXHI,  S.  909. 
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Äubheit,  der  indessen  anatomisch  leider  nicht  mit  genügender  Sorg- 
:alt  studiert  worden  ist. 

Der  24jährige,  an  Nierencirrhose  leidende  Patient,  der  zwei  Attaquen  er- 
litten hatte,  sprach  spontan  völlig  correct,  gelegentlich  aber  unter  Wortverwechs- 
img;  er  konnte  die  ihm  vorgewiesenen  Objecte  richtig  bezeichnen;  er  las  und 
kihrieb  seiner  Bildungsstufe  entsprechend.  Dagegen  fehlte  das  Sprachverständnis 
(rollständig;  Dictatschreiben  und  Nachsprechen  waren  ebenfalls  unmöglich.  Auch 
ichien  seine  Gehörschärfe  etwas  gelitten  zu  haben  (letzteres,  obwohl  das  Ge- 
lörorgan  normal  befunden  wurde).  Diesem  klinischen  Befund  entsprach  1.  eine 
dte  Erweichung  in  2i ,  Tj ,  in  der  Insel ,  femer  im  unteren  Ende  der  vorderen 
Central  Windung  und  in  der  untersten  Stirn  Windung  rechts  und  2.  eine  minder 
nt^nsive  Erweichung  im  Gyr.  sphenoidal.  I  und  im  Gyr.  supramargin.  links. 

Man  sieht  hieraus,  dass  die  Erscheinungen  der  Worttaubheit 
gelegentlich  auch  bei  Intactheit  der  linken  ersten  Temporalwindung 
mstande  kommen  können. 

Angesichts  dieser  und  der  Edgren'schen  Beobachtung  drängt 
sich  der  Gedanke  auf,  ob  nicht  in  der  functionellen  Bedeutung  der 
linksseitigen  und  der  rechtsseitigen  Hörsphäre  ein  gewisser  Gegen- 
satz bestehe  in  dem  Sinne,  dass  die  rechte  Hörsphäre  überhaupt 
vorwiegend  mit  der  eigentlichen  Perception  (gewöhnlich  auch  der 
musikalischen)  der  Klänge,*)  die  linke  dagegen  mehr  mit  der 
Analyse  der  Wortklänge  zu  thun  habe.**)  Mit  dieser  Auffassung 
liesse  sich  auch  der  von  Edgren  mitgetheilte  Fall,  in  welchem  bei 
emer  allerdings  etwas  anderen  Localisation  des  Herdes  innerhalb 
der  Schläfe  Windung  die  Worttaubheit  fehlte,  dafür  aber  aus- 
gesprochene Tontaubheit  mit  Herabsetzung  der  Gehörschärfe  auf 
beiden  Seiten  vorhanden  war,  in  näheren  Einklang  bringen. 

Soviel  scheint  sicher  zu  sein,  dass  durch  Herde,  welche  in 
beiden  Schläfelappen  platzgreifen,  aus  im  Detail  noch  nicht  näher 
erforschten  Gründen,  je  nach  Gestalt  und  Umfang  der  Herde, 
differente,  aber  nicht  grundsätzlich  verschiedene  Symptome  pro- 
duciert  werden  können.  Bis  jetzt  sind  constatiert  worden  Rinden- 
taubheit, Apraxie  mit  completer  Aphasie,  reine  Worttaubheit  und 
Tontaubheit.  Vielleicht  käme  nach  solchen  Läsionen  gelegentlich 
auch  die  Seelentaubheit,  für  welch  letztere  die  anatomische  Grxmd- 
lage  durch  Sectionsbefund  bisher  noch  nicht  festgestellt  werden 
konnte,  zur  Beobachtung. 

*)  Daher  die  allgemeine  Herabsetzung  der  Hörschärfe  im  Pick'schen  Fall. 
**)  Dieses  antagonistische  Verhalten  würde  ein  Seitenstück  bilden  zu  dem 
Cnterschied  im  Functionsausfall ,  nach  Lüsion  Ton  F^  auf  der  rechten  und  auf 
»r  linken  Seite.  Bei  Herden  in  der  dritten  linken  Stirnwindung  kommt  es  be- 
anntlich  zur  motorischen  Aphasie,  während  nach  Läsionen  derselben  Windung 
i£  der  rechten  Seite  mehr  Dysarthrie  auftritt.  Doch  bedarf  auch  diese  Frage 
>ch  eines  näheren  Studiums. 
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Ueber  Seelentaubheit  beim  Menschen  sind  bisher  überkupi 
nur  ganz  spärliche  Mittheilungen  gemacht  worden.  Der  von  Serienx 
beobachtete  Kranke  (bis  jetzt  ohne  Sectionsbefund)  litt  gleichzeitig 
an  Worttaubheit  und  Tontaubheit;  derselbe  hielt  unter  anderem 
den  Gesang  der  Vögel  für  Frauengesang  u.  dgl.  m.  Die  Fähigkeit 
zu  schreiben  und  zu  lesen  war  bei  ihm  nur  wenig  beeinträchtigt, 
auch  die  Hörschärfe  am  linken  Ohr  (das  rechte  war  local  ergriffen) 
war  normal. 

Motorische  Erscheinungen  (Hemiplegie  od.  dgl.)  fehlen  bei 
Herden  in  den  Temporalwindungen  vollständig.  In  einzelnen  Fällen 
wurde  Hemianästhesie  und  auch  Störung  des  Muskelsinns  auf  der 
gegenüberliegenden  Seite  beobachtet  (Fall  Vogt,  citiert  von  Noth- 
nagel). Diese  letztere  Erscheinung  ist  jedoch  zweifellos  auf  eine  Mit- 
läsion des  unteren  Scheitelläppchens,  eventuell  der  hinteren  inneren 
Kapsel  zu  beziehen. 

Eine  nicht  seltene  Störung  bei  tiefergehenden  Herden  im 
Schläfelappen  ist  die  Hemianopsie;  eine  solche  kommt  indessen 
nur  zustande,  wenn  die  Sehstrahlungen  direct  oder  indirect  in  & 
leidenschaft  gezogen  werden. 

In  psychischer  Beziehung  verhalten  sich  die  Ejranken  bei 
Herden  in  den  Temporalwindungen,  je  nach  der  herderzeugenden 
Ursache  und  je  nachdem  nur  eine  oder  beide  Hemisphären  befallen 
werden,  in  sehr  verschiedener  Weise.  Bei  einseitiger  Erkrankung, 
selbst  wenn  sie  links  sitzt,  braucht  die  Intelligenz  trotz  bestehender 
Worttaubheit  nicht  unter  allen  Umständen  sehr  nennenswert  gestört 
zu  sein,  vorausgesetzt,  dass  nicht  eine  allgemeine  Atheromatose  der 
Hirnarterien  vorliegt.  Ein  völliges  Fehlen  von  psychischen  Er- 
scheinungen dürfte  indessen  bei  totaler  Worttaubheit  nur  in  einer 
kleinen  Minderzahl  der  Fälle  beobachtet  werden. 

Die  Aufhebung   einer    so   wichtigen  Function    wie    des  Ver- 
ständnisses   der    Sprache    muss,    zumal    dabei    die    willkürliche 
Sprache  stets  mitbeeinträchtigt  wird  (wenn  nicht  bald  eine  Eestitn- 
tion   eintritt),   im   ganzen    geistigen   Haushalt,   vor    allem   aber  iß 
der  logischen  Schärfe  und  im  Ablauf  der  Gedanken  und  wohl  auch 
in  der  Urtheilskrafb  im  allgemeinen  eine  deutliche  Schädigung  her- 
vorrufen.    In   den   mir  zu  Gesicht   gekommenen  Fällen  wenigstens 
war,    ebenso    wie    in    manchen    anderen    in   der  Literatur  nieder- 
gelegten Fällen  anderer  Autoren  (meist  encephalomalacische  Herde  I, 
die    allgemeine   geistige   Beeinträchtigung,   namentlich    wenn  noch 
Herde  in  der  anderen  Hemisphäre  hinzutraten,   eine   recht  ernste, 
selbst   wenn  Erscheinungen    von   eigentlicher   Seelenblindheit  oder 
Apraxie  fehlten. 


A.  Grosshirn.  567 

Schon  die  mit  einer  ausgedehnten  Erkrankimg  im  linken  7\ 
Btets  verknüpfte  Aufhebung  der  schriftlichen  Communications- 
fihigkeit  muss  ja  beim  Gebildeten  eine  empfindliche  Lücke  in  der 
Gedankenproduction  hervorrufen;  vollends  aber  wird  der  Mangel 
jeglicher  perceptiven  Selbstcontrole  bei  der  mündlichen  Ausdrucks- 
weise die  Ordnung  des  Gedankenablaufs,  ebenso  wie  die  Bildung 
zusammenhängender  Vorstellungsreihen,  wenigstens  sofern  letztere 
unter  Mitwirkung  von  Sprachzeichen  sich  aufbauen,  stören.  Ein 
ganz  sicheres  ürtheil  über  den  Umfang  des  geistigen  Ausfalls  ist 
stets  schwer  zu  fällen  wegen  der  Beeinträchtigung  des  Sprach- 
verstandnisses  imd  der  Paraphasie  bei  den  Kranken. 

Für  das  Vorhandensein  einer  psychischen  Schwäche  sprechen 
unter  allen  Umständen  die  Logorrhoe,  die  Abneigung  der  Patienten, 
sich  geistig  zu  beschäftigen,  die  häufig  bestehende  erschwerte  all- 
gemeine Orientierungsfähigkeit  und  Eathlosigkeit,  femer  die  oft  zu- 
tage tretende  Gleichgiltigkeit  der  Patienten  ihrem  Leiden  gegenüber, 
die  senile  Weichheit  des  Gemüthes  etc.  Immerhin  ist  nicht  zu  ver- 
gessen, dass  die  Sprachstörung  einen  viel  grösseren  psychischen 
Defect  vortäuscht,  als  er  in  Wirklichkeit  vorhanden  ist,  und  dass 
die  Patienten  manche  Verhältnisse,  zu  deren  geistigen  Auffassung 
es  der  Worte  nicht  bedarf,  ganz  richtig  übersehen  und  beurtheilen 
können. 

Auch  bei  Erkrankungen  in  der  nächsten  Umgebung  der  Tem- 
poralwindungen (z.  B.  im  Gyr.  supramarginal.)  werden  andere,  ganz 
eigenartige  Störungen  in  der  Sprachfunction  beobachtet,  von  denen 
w  schwer  zu  sagen  ist,  ob  sie  mehr  durch  psychischen  Ausfall 
öder  durch  einen  solchen  in  sprachlicher  Beziehung  bedingt  werden. 
Es  sind  das  die  von  Lichtheim  zuerst  geschilderten  Symptome  der 
Sogenannten  „transcorticalen"  sensorischen  Aphasie  (vgl. 
P*g-  532).  Es  handelt  sich  dabei  um  jene  merkwürdige  Dissociation 
der  Sprache,  bei  der  der  Patient  spontan  paraphasisch  spricht,  Vor- 
g^^gtes  ziemlich  richtig  nachsprechen  kann,  dagegen  weder  das, 
^*8  zu  ihm  gesprochen  wird,  noch  das,  was  er  selbst  nachspricht, 
versteht.  Die  Unterbrechung  ist  nach  dem  Lichtheim'schen  Schema 
zwischen  „Wortklangcentrum"  und  „Begriffscentrum"  zu  suchen 
(«•  A  und  J5,  Fig.  138). 

Wie  eine  flüchtige  Durchsicht  der  neueren,  über  diese  Form 
voü  sensorischer  Aphasie  gesammelten  Literatur  zeigt,  handelte  es 
^ich  in  den  zur  Section  gekommenen  Fällen  nicht  etwa,  wie  bei 
^^dern  Formen  von  Aphasie,  um  eine  feste  gleichartige  Localisation, 
Sondern  um  sehr  verschieden  sitzende  grössere  und  kleinere 
"erde  in   der  Sprachregion  oder  Umgebung  (Starr,    Freud). 
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Jedenfalls  war  dabei  die  Hirnrinde  stets  mitbetroffen.  Durch 
Schädeltraumen  werden  aphasische  Störungen  dieser  Art  besonders 
gern  hervorgebracht;  in  der  Regel  sind  solche  vorübergehender 
Natur.  Bei  Läsionen  innerhalb  des  linken  Temporo-Parietallappens 
sind  Erscheinungen  von  sogenannter  motorischen  und  sensorischen 
transcorticalen  Aphasie  durchaus  nicht  so  selten;  doch  sind  auch  sie 
meist  nur  flüchtiger  Art  und  sehr  schwankend. 

Wahrscheinlich  werden  in  allen  diesen  und  ähnlichen  Fällen 
die  Störungen  weniger  durch  die  specielle  Art  der  Localisation  des 
Herdes,  d.  h.  durch  Unterbrechung  ganz  bestimmter  Bahnen  (deren 
Qualität  sicher  nicht  gleichgiltig  ist),  als  durch  allgemeine  cere- 
brale Schädigungen,  wie  sie  namentlich  nach  Schädelverletzun- 
gen  leicht  sich  einstellen,  bedingt;  möglicherweise  sind  sie  als 
weitere  Consequenzen  einer  allgemeinen  Trübung  der  Orientienmgs- 
fähigkeit  aufzufassen.  Vielleicht  handelt  es  sich,  zumal  bei  tranma- 
tischem  Ursprung  der  Aphasie,  um  eine  partielle  functionelle  Herab- 
setzung der  ganzen  Sprachfahigkeit,  bei  der  das  Verständnis  des 
Inhaltes  des  Gesprochenen  und  Fassung  der  Gredankenreihen  in 
Worte,  als  compliciertere  Thätigkeiten,  in  erster  Linie  gehemmt 
werden.  Anderseits  ist  die  Möglichkeit,  dass  es  sich  hier  überdies 
um  eine  Störung  der  Aufmerksamkeit  handelt,  nicht  ausgeschlossen. 

Sieht  man  doch  nicht  selten,  dass  schon  bei  einfachen  acuten 
Erschöpfungszuständen  und  auch  bei  Intoxicationen  (Alkohol,  Chloro- 
form) theils  die  Ausdrücke  nicht  zur  Verfügung  stehen,  theils  ein- 
fache Anreden  nicht  verstanden  werden,  während  Vorgesagtes  noch 
leicht  wiederholt  werden  kann,  und  dass  bisweilen  Drucksclirift 
mechanisch  noch  leidlich  gut  gelesen,  der  Inhalt  aber  nicht  ver- 
standen wird.  Jedenfalls  ist  aus  den  bisher  mitgetheilten  Fällen 
schwer  zu  entnehmen,  wie  vieles  von  den  sprachlichen  Ausfalls- 
symptomen als  Folge  einer  localen  Leitungsstörung  und  wie  vieles 
als  Folge  von  Störungen  allgemeiner  Natur  zu  betrachten  ist. 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf,  wie  lassen  sich  die  ver- 
schiedenen, im  Vorstehenden  geschilderten  Symptome  (Worttaubheit, 
Alexie,  Agraphie,  Tontaubheit  etc.)  nach  Herden  in  T,  aus  den 
Unterbrechungen  der  bezüglichen  Fasercomponenten  dieser  Gregend 
ableiten?  Die  Beantwortung  dieser  Fragen  ist,  wenigstens  hinsicht- 
lich der  Agraphie  und  Alexie,  gegenwärtig  höchstens  in  Form  von 
Vermuthungen  möglich.  Was  die  Worttaubheit  als  solche  anbetriffi^ 
so  stösst  man  bei  dem  Versuche,  sie  aus  dem  Ausfall  einzelner 
bestimmten,  früher  aufgezählten  Neuronencomplexe  zu  erklären, 
schon  deshalb  auf  ernste  Schwierigkeiten,  weil  die  zur  Section 
gekommenen   Fälle    bisher    topographisch -mikroskopisch   nur  ganz 
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müssen  die  klinisch  zu  beobachtenden  Verschiebungen  im  KrankheiU- 
bild  der  Aphasie  in  Zusammenhang  gebracht  werden.  Dass  aber 
auch  dies  nur  bis  zu  einem  nicht  sehr  bedeutenden  Grade  möglieh 
ist,  dass  eia  grosser  Theil  der  Störungen  durch  fiinctionelle  und 
individuelle  Momente  erklärt  werden  muss,  darauf  wurde  schon 
früher  hingewiesen. 

Wird  das  ganze  Windungsgebiet  von  Fg  durch  einen  Herd 
zerstört  oder  ausgeschaltet,  dann  haben  wir  je  nach  dem  Grade 
der  Circulationsabsperrung  und  je  nach  umfang  des  Herdes  eine 
,.  rechtsseitige    Facia- 

lispareee,  eine  Parese 
der  ZuugenmusknU- 
tur  und  wahrschein- 
lich auch  des  gegen- 
überliegenden 
Stimmbandes,  d.h.  das 
Bild  der  schon  früher 
geschilderten  facio-lin- 
gualeu  Monoplegie: 
gewöhnlich  wird  dabei 
auch  der  rechte  Arm 
mehr  oder  weniger  er- 
griffen. Vor  allen  Dingen 
stellt  sich  aber  eine 
motorische  Aphasie 
vom  Typus  Broca 
ein ,  jene  Hauptform 
der  expressiven  cortica- 
len  Sprachstörung  fvgl. 
pag.  512).  Geht  der  Herd 
etwas  tiefer  in  das  Mark 
der  Frontal-  und  der  vor- 
deren Centralwindnng 
über,  oder  wird  dieses 
indirect  functionell  ge- 
schädigt, dann  zeigt  sich  totale  rechtsseitige  Hemiplegie.  Motorisclie 
Apliasie  combiniert  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie  ist  weitaus  die 
gewöhnlichste  Folge  jeder  halbwegs  ernsten  Ausschaltung  im  Gebiei 
der  dritten  Unken  Stirnwindung;  jedenfalls  ist  complete  motorisch« 
Aphasie  als  stationäres  Symptom,  ohne  jede  hemiplegische  Bt- 
wegungsstörung,  ausserordentlich  selten  und  ohne  facio-linguaii: 
oder  facio-brachiale  Monoplegie  wohl  noch  nicht  zur  sicheren  B^ 


Fig.  139. 
Gewöhnliche  Gestalt  des  Herdes  bei  Circulations- 
absperrung in  der  dritt«n  linken  Stirnwindung  ein- 
schliesslich der  secundilren  Degeneration  (Frontal- 
schnitt durch  die  Gegend  von  F^).  Fi  fj  erst«, 
zweit«  Frontalwindung.  F3  dritte  Stimwindung  (er- 
weicht). Cid  secundäre  Degeneration  im  dorsalen 
lenticulo-striären  Abschnitt  der  inneren  Kapsel. 
Ci  gesunde  innere  Kapsel,  utr  Streifen hügel.  1/ Insel. 
Cl  Claustrum.  G  Gyr.  rect. 
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Störung  associativer  Natur.  Hiefür  spricht  vor  allem  der  Umstand, 
dass  die  Patienten  an  beiden  Oliren  noch  in  sehr  feiner  Weise  hören 
können,  dass  alle  noch  so  zarten  Geräusche  richtig  empfunden 
und  femer  auch,  sofern  es  sich  nicht  um  Worte  handelt,  correct 
gedeutet,  überhaupt  psychisch  richtig  beantwortet  werden  können, 
sodann  dass  vom  Patienten  sehr  geläufige  Wortklänge  (Name  des 
Patienten),  auch  wenn  sie  leise  ausgesprochen  werden,  noch  erkannt 
werden.*) 

Die  wichtigste  Rolle  bei  dem  Zustandekommen  der  Wort- 
taubheit dürfte  der  Unterbrechung  der  Associationsfasern 
zwischen  der  Perceptionsstätte  für  die  Wortklänge  (Ti),  den  übrigen 
Windungen  (vor  allem  denen  der  Sinnessphären)  und  den  noch 
räthselhaften  Neuronencomplexen  fiir  den  „Begriff"  zugeschrieben 
werden. 

3.  Herde  in  der  Insel. 

Welche  Symptome  nach  Zerstörungen  der  linken  Insel  hervor- 
gerufen werden  müssen,  das  ist  noch  nicht  in  ganz  genügender 
Weise  ermittelt.  Isoliert,  d.  h.  ohne  Miterkrankung  von  F^  oder  T,, 
wird  die  Insel  höchst  selten  ergriffen  (es  hängt  dies  wohl  mit  der 
Art  der  Blutversorgung  zusammen). 

Wahrscheinlich  verlaufen  kleinere  Herde  ganz  symptomlos. 
Nach  Bastian**)  bedingt  ausgedehntere  Erkrankung  der  Insel 
typische  motorische  Aphasie,  eine  Angabe,  die  von  Charcot 
und  seinen  Schülern  bestritten  wird  und  der  gegenüber  auch  Nannyn 
sich  ablehnend  verhält.  Jedenfalls  sind  in  der  Literatur  auch  Fälle 
bekannt,  in  denen  sogar  totale  Zerstörung  der  Insel  ohne  jede 
aphasische  Störung  bestand  (Simon,  Samt);  doch  scheinen  diese 
Fälle  nicht  beweisend  genug  zu  sein,  da  nicht  angegeben  wurde,  wie 
lange  Zeit  nach  Einsetzen  des  Herdes  der  Zustand  des  Patienten 
zur  Untersuchung  gelangte.***) 

Von  Wemicke  wurde  theoretisch  angenommen,  dass  Herde  in 
der  linken  Inselrinde  jene  Form  von  Sprachstörung  zur  Folge  hätten, 
die  er  als  Leitimgsaphasie  (vgl.  pag.  530)  bezeichnet  hat.  Wemicke 
konnte   seine  Annahmen  durch   eigene   anatomische  Befunde  nicht 


*)  Dies  kommt  wohl  daher,    dass  die  Bahnen  für  besonders  oft  wieder- 
kehrende Klänge  durch  starke  Benützung  besonders  fein  ausgeschliffen  weiden 
unter  Erzeugvmg  von  zahlreichen  Nebenschliessungen  in  beiden  Hemisphüren. 
**)  British  med.  joum.,  1887. 
***)  Da  aphasische  Störungen  sich  allmählich  verlieren  können,  so  ist  diß 
Angabe  der  Zeit,  die  zwischen  der  Untersuchung  und  dem  apoplektischen  Aidt& 
verflossen  ist,  nie  zu  unterlassen. 
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Zusammenhang  mit  ihren  Genossen  in  F^  gerissen  werden,  mangel- 
haft functionieren  (vgl.  Fig.  137). 

2.  Das  laute  Lesen  ist  aus  den  nämlichen  Gründen  wie  das 
willkürliche  Aussprechen  von  Worten  unmöglich;  desgleichen 

3.  das  Nachsprechen;  denn  die  motorische  Disposition  über 
die  Foci,  vom  „Begriff"'  und  vom  Klangfeld  aus,  wird  auf- 
gehoben. 

4.  Das  Schreiben  ist  mit  Rücksicht  auf  die  Schädigimg  der 
Centren  für  die  Wortlautbilder,  welche  die  Grundlage  und  den  Aus- 
gangspunkt des  schriftlichen  Ausdruckes  bilden,  ebenfalls  und  be- 
deutend gestört;  das  Schriftbild  allein  vermag  die  zum  Schreiben 
nothwendigen  Handbewegungen,  auch  wenn  keine  eigentliche  Parese 
der  rechten  Hand  vorhanden  ist  (oder  eventuell  mit  der  anderen 
Hand),  nur  dann  zum  Schreiben  anzuregen,  wenn  eine  Vorlage  zum 
Copieren  vorhanden  ist.  Die  Agraphie  ist  aber  bei  der  Läsion  der 
dritten  Stirnwindung  noch  weniger  eine  absolute  als  die  Störung 
der  mündlichen  Ausdrucksweise;  jedenfalls  können  gebildete  Kranke 
eher  noch  einzelne  Worte  schreiben  als  aussprechen.  Die  Zahl  der 
dem  schriftlichen  Ausdruck  zugänglichen  Worte  kann  recht  schwanken 
und  nicht  jedes  Wort,  welches  gesprochen  wird,  kann  auch  nieder- 
geschrieben werden,  oder  umgekehrt. 

5.  Das  Schreiben  nach  Dictat,  welches  eine  Uebersetzung 
von  Wortklängen  in  Begriffe  und  dieser  wieder  in  Laut-  und 
Schriftbildung  zur  Voraussetzung  hat,  ist  schwer  geschädigt,  jedoch 
für  bekanntere  Worte  nicht  ausnahmslos  aufgehoben. 

6.  Die  Fähigkeit,  Geschriebenes  oder  Gedrucktes  zu 
verstehen  (stilles  Lesen),  ist  scheinbar  nicht  beeinträchtigt.  Bei 
aufmerksamer  Prüfung  kann  man  sich  aber  häufig  davon  überzeugen, 
dass  das  stille  Lesen  für  den  Patienten  recht  schwierig  ist, 
dass  letzterer  jedenfalls  hie  und  da  verkehrt  liest  und  den  Sinn  des 
Gelesenen  häufig  nicht  versteht  (Dejerine,  Mirallie).  Die  Hauptstöning 
besteht  aber  auch  hier  darin,  dass  Patient  beim  Lesen  leicht  er- 
müdet, dass  er  nur  mit  Widerwillen  die  begonnene  Leetüre  fortsetzt 
und  so  beim  Lesen  nur  mit  Schwierigkeit  über  die  erste  Seite  eines 
Buches  hinwegkommt.  Die  Störung  des  stillen  Lesens  ist  leicht  zu 
begreifen,  wenn  man  berücksichtigt,  dass  das  Lesen  unter  lauter 
Aussprache  buchstabierend  erlernt  wird  und  dass  es  auch  später 
noch,  wenigstens  bei  weniger  Geübten,  unter  leisem  Aussprechen  der 
Silben  (derart,  dass  dabei  das  Lippenspiel  deutlich  sichtbar  ist)  er- 
folgt. Der  Behauptung  der  meisten  Autoren,  dass  das  Verständnis  der 
Schrift  (auch  der  gedruckten)  bei  an  motorischer  Aphasie  infolge  der 
Läsion  von  F^  Leidenden  unversehrt  ist,    widersprechen  Dejerines, 
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beobachtet.  Handelt  es  sich  um  eine  Herdursache,  die  nicht  durch  ein 
primäres  Hirnleiden  bedingt  ist,  also  z.  B.  um  eine  Embolie  bei  Hen- 
kranken oder  ein  Trauma,  so  gehört  eine  allmähliche  Bückbildang 
der  aphasischen  Störungen  zur  ßegel,  namentlich  wenn  eine  Xet 
einübung  stattfindet,  resp.  wenn  Sprachunterricht  genommen  wiii 
Sicher  ist,  dass  selbst  vollständige,  auf  die  ganze  Broca'sche  Tu- 
düng  sich  beziehende  Zerstörung  nicht  nothwendig  von  dauernder 
motorischen  Aphasie  gefolgt  sein  muss.  Es  sind  Fälle  bekanuL 
in  denen,  wenn  auch  erst  nach  Monaten  und  Jahren,  selbst  mci 
umfangreicherer  Läsion,  als  sie  der  Broca' sehen  Windung  entspricht, 
die  Sprache  allmählich  ganz  schön  wiedererlemt  wnrde  und  die 
Patienten  sich  wenigstens  in  einer  für  das  tägliche  Leben  ausreicheD- 
den  Weise  mündlich  und  sogar  schriftlich  ausdrücken  konntefL*" 
Es  unterliegt  demnach  keinem  Zweifel,  dass  selbst  eine  so  vw- 
wickelte  physiologische  Function  wie  die  sprachliche  Ausdrackfr 
fahigkeit  theilweise  wieder  neu  erworben  werden  kann,  was  hödat- 
wahrscheinlich  durch  bessere  Ausnützung  der  Apparate  in  der  no^ 
malen  Umgebung  des  Herdes  und  vor  allem  der  entsprechenden 
Abschnitte  in  der  anderen  Hemisphäre  und  nach  früher  erurtertem 
Princip  erfolgt. 

Was  von  der  Ausgleichung  der  Sprachstörung  bei  Läsionen  i» 
der  dritten  Stimwindung  gesagt  wurde,  das  gilt  in  noch  viel  höherem 
Grade  von  den  durch  Herde  in  der  ersten  Schläfewindung  ber- 
vorgerufenen  aphasischen  Störungen.  Die  Erscheinungen  der  Woit- 
taubheit  haften,  wenn  die  Zerstörung  nicht  sehr  tief  ins  Parieto- 
Temporalmark  greift,  nicht  fest;  meist  sieht  man  schon  nsck 
Wochen,  oft  allerdings  erst  nach  Monaten,  das  Sprachverstandni* 
wiederkehren,  vorausgesetzt,  dass  nicht  neue  schwere  Erscheinung** 
durch  weitere  Ausbreitung  der  Herde  hervorgerufen  werden.  V^ 
Restitution  der  Sprache  ist  allerdings  selten  eine  ganz  vollstÄndig*'» 


*)  Solche  Fälle  wurden  von  manchen  Autoren  (v.  Gudden,  Exzitff  Goto 
gegen  die  Localisation  der  Sprache  ins  Feld  geführt.  Diese  Autoren  sind  ■btf'i* 
ihren  Schlussfolgerungen  zu  weit  gegangen.  Dem  centralen  Nervenflystem  Ä  ^ 
schon  früher  mehrfach  hervorgehoben  wurde,  in  hohem  Grade  die  FÜuf^ 
eigen,  sich  selbst  gröberen  Defecten  anzupassen  (BestitaUonaflÜiig^eit)^  and  äP 
die  anatomischen  Bedingungen  dazu  fast  überall  in  reichem  Hmm  vwfctw^ 
Wissen  wir  doch,  dass  selbst  partielle  Unterbrechung  innerhalb  der  mococii^ 
und  in  der  centralen  optischen  Bahn  functionell  bis  zn  einem  gewissen  O'*'* 
ausgeglichen  werden  kann.  Allerdings  dauert  es  l&ngexe  Zeil»  bis  von  to  ^ 
pherie  aus  und  zum  Centrum  hin  auf  Umwegen  neue  Oftntaftbflarfflhnngwi  iwtai^ 
den  verschiedenen  Neuronen  geschlossen  werden  und  neue  TlmUTingslni***  ^ 
bilden.  BLierauf  aber  schliessen  sich  die  functioneUsn  LttdoODt  wena  soA  ^ 
Defect,  oft  noch  in  ganz  wonderbaier  Weise» 
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meist  bleibt  dauernd  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Par- 
iphasie  zurück.  Wenn  auch  in  manchen  Fällen  scheinbar  die 
Sprache  sowohl  in  expressiver  als  in  perceptiver  Beziehung  normal 
fenctioniert,  so  wird  dem  Kundigen,  der  den  Kranken  näher  prüft. 
Bin  gewisser  Sprachdefect  nicht  entgehen.  Die  Schwierigkeiten, 
rieh  der  Sprache  im  früheren  Umfange  zu  bedienen,  zeigen  sich, 
jobald  grössere  Anforderungen  an  den  Kranken  gestellt  werden, 
jobald  er  in  die  Lage  kommt,  ungewohnte  compliciertere  sprach- 
iche  Leistungen  auszuführen,  oder  bei  geistiger  Erschöpfung,  bei 
Erregung  u.  dgl. 

Bei  Herden,  die  sich  über  grössere  Gebiete  der  Sprachregion 
ind  eventuell  auch  auf  andere  Grosshimtheile  ausdehnen,  sind 
iie  Polgen  allerdings  viel  ernstere.  In  solchen  Fällen  geht  die 
Besserung,  bei  einem  noch  ziemlich  ausgesprochenen  Grade  von 
Paraphasie,  über  die  wiedergewonnene  Fähigkeit,  einzelne  Worte 
ra  sagen,  nicht  hinaus.  Dasselbe  gilt  von  Fällen,  bei  denen  doppel- 
jeitige  Erkrankung  Ursache  der  aphasischen  Störung  ist. 

Die  Frage  nach  der  wirklichen  Einbusse  geistiger  Fähigkeiten 
bei  Herden  innerhalb  der  Sprachregion  bei  Erwachsenen  bedarf  noch 
eines  eingehenden  Studiums.  Gegenwärtig  scheint  die  Annahme 
vorzuherrschen,  dass  bei  gewöhnlicher  motorischen  Aphasie,  wenn 
sie  von  Individuen  mit  ziemlich  abgeschlossener  geistigen  Ent- 
wicklung erworben  wird,  die  Begriffe  als  solche  und  auch  die 
Ordnung  der  Gedanken,  die  Urtheilskraft  überhaupt,  wenig  beein- 
trächtigt wird.  Gewiss  trifft  dies  für  compliciertere  geistige  Ver- 
richtongen,  die  auch  beim  Gesunden  sich  ohne  Worte  vollziehen, 
2U.  Es  ist  bekaimt,  dass  viele  Aphasische  nach  wie  vor  nicht  nur 
vortrefflich  in  allen  möglichen  Spielen  (Kartenspiel,  Domino,  Schach 
u.  s.  w.)  bewandert  bleiben  können,  sondern  dass  sie  auch  Dinge 
des  täglichen  Lebens,  bei  denen  das  Wort  keine  Rolle  spielt,  ganz 
sicher  übersehen  und  sogar,  wenn  auch  unter  Einschränkung  (sofern 
sprachHche  Leistungen  dabei  nicht  nothwendig  sind),  ihre  beruf-- 
liehe  Thätigkeit  noch  ausüben  können. 

Ob  bei  Aphasie  im  späteren  Alter  eine  psychische  Schwäche 
sich  einstellt,  das  hängt  zum  grossen  Theil  wohl  vom  Ver- 
kalten  der  allgemeinen  Ernährungsverhältnisse  des  Grosshirns  ab. 
Eine  gewisse  Herabsetzung  der  Gedankenschärfe  scheint  aber  bei 
änger  dauernder  Aphasie,  auch  wenn  sie  durch  einen  isolierten 
deineren  Herd  veranlasst  wird,  unvermeidlich;  deim  zu  eng  ist 
ie  höhere  logische  Ueberlegung  mit  einem  ungehemmten  Ab- 
ixif  der  inneren  Worte  verknüpft,  um  das  Gegentheil  an- 
mehmen.      Vollends    bei    der    Worttaubheit    dürfte,    wie    bereits 
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ausgeführt  worden  ist,   die   psychische  Schädigung  nie  untergrt»ni- 
neter  Natur  sein. 

Wie  wichtig  die  Erhaltung  der  Sprachregion  in  der  linken 
Hemisphäre  für  den  ganzen  geistigen  Haushalt  und  die  später« 
geistige  Entwicklung  ist,  darüber  belehren  uns  am  besten  Beispiele 
von  früh  erworbener,  etwa  durch  Embolie  der  Sylvi'schen  Arterie 
hervorgerufenen  Zerstörung  der  Sprachregion  links.  Wird  ein  solcher 
Defect  in  den  ersten  Lebensjahren  erworben,  dann  kann  zwar  unter 
Umständen  die  Sprache  noch  zur  Entwicklung  gelangen;  der  Patient 
kann  sich  einen  gewissen  Sprachschatz  (meist  concreto  Bezeichnun- 
gen) aneignen;  die  schriftliche  Verständigungsweise  bleibt  aber 
stark  gehemmt;  überhaupt  kommt  es  nicht  zur  Entwicklung  eine* 
geordneten  Satzbaues.  Der  Kranke  kann  in  zusammenhängendeo 
Sätzen  und  grammatikalisch  richtig  nicht  sprechen,  sondern  «Irückt 
sich  wie  ein  Kind  aus ,  welches  die  Muttersprache  zu  erlernen  an- 
fängt. Die  Beranken  brauchen  gewöhnlich  nur  Substantiva,  di«  flf 
selten  flectieren,  und  wenn  sie  Zeitwörter  anwenden,  so  geschiekt 
dies  in  Form  von  Infinitiven  (Agrammatismus,  Akataphasie  von 
Kussmaul).  Das  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes  zeigt'  sich  in 
solchen  Fällen  gehemmt;  doch  wird  die  Sprache  des  tägbch« 
Lebens  noch  ganz  ordentlich  verstanden;  auch  das  Nachsprechen 
kann  mitunter  ohne  grössere  Schwierigkeiten  erfolgen. 

Die  Erziehung  des  Geistes  leidet  durch  den  geschilderten  Mangel 
selbstverständlich  grosse  Noth,  wennschon  nicht  gerade  ausnahnulo« 
Idiotie  sich  entwickeln  muss;  jedenfalls  wird  die  geistige  Entwick- 
lungsstufe eines  gewöhnlich  geschulten  gesunden  Menschen  nicht 
erreicht.  Vor  allen  Dingen  ist  ein  geläufiges  Operieren  mit  Zahl« 
oder  mit  Gedankenreihen,  bei  denen  die  Worte  eine  grosse  RA 
spielen,  sehr  erschwert;  doch  braucht  das  G^müthsleben,  der  Cha- 
rakter des  Patienten  nicht  nothwendig  nennenswerte  Defecte  ^ 
erleiden ;  auch  kann  dem  Patienten  das  Verständnis  für  einzelne  ff- 
läufigere  abstracte  Begriffe  (wie  Gott,  Gerechtigkeit,  Wohlthltif 
keit  etc.)  beigebracht  werden. 

Untersuchung  auf  apliasisolie  Spraohstönuiff. 

Der  eigentlichen  Prüfung  der  Sprachfähigkeiteu  liat  eine  genau«^  Fi^ 
suchung  der  Perceptionsfähigkeit  der  Sinne  vorauszugehen;  man  «ndbl  »*■ 
zustellen,  ob  der  Patient  die  Objecte  mittelst  seiner  Sinne  (jeder  Sinn  ^ 
einzeln  untersucht)  erkennt  und  ob  er  die  Objecte  in  die  Begriffbwdt  ndtil 
einreihen  kann,  mit  anderen  Worten,  ob  Seelenblindheit,  Hemiuiopsle, 
taubheit,  Tasttaubheit  n.  dgl.  besteht 

Vor  allem  muss  in  dieser  Beziehung  genau  fesljgestellt  werden«  ob 
auf  Geräusche  imd  Töne  ii^ndwie  reagiert,  d.  h.  ob  und  wto  er  llbtrbMft  ki^ 


A.  Grosshiro.  673 

meist  bleibt  dauernd  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Par- 
aphasie zurück.  Wenn  auch  in  manchen  Fällen  scheinbar  die 
Sprache  sowohl  in  expressiver  als  in  perceptiver  Beziehung  normal 
fonctioniert,  so  wird  dem  Kundigen,  der  den  Kranken  näher  prüft, 
ein  gewisser  Sprachdefect  nicht  entgehen.  Die  Schwierigkeiten^ 
sich  der  Sprache  im  früheren  Umfange  zu  bedienen,  zeigen  sich, 
sobald  grössere  Anforderungen  an  den  Kranken  gestellt  werden^ 
sobald  er  in  die  Lage  kommt,  ungewohnte  compliciertere  sprach- 
liche Leistungen  auszuführen,  oder  bei  geistiger  Erschöpfung,  bei 
Erregung  u.  dgl. 

Bei  Herden,  die  sich  über  grössere  Gebiete  der  Sprachregion 
und  eventuell  auch  auf  andere  Grosshimtheile  ausdehnen,  sind 
die  Folgen  allerdings  viel  ernstere.  In  solchen  Fällen  geht  die 
Besserung,  bei  einem  noch  ziemlich  ausgesprochenen  Grade  von 
Paraphasie,  über  die  wiedergewonnene  Fähigkeit,  einzelne  Worte 
zu  sagen,  nicht  hinaus.  Dasselbe  gilt  von  Fällen,  bei  denen  doppel- 
seitige Erkrankung  Ursa^che  der  aphasischen  Störung  ist. 

Die  Frage  nach  der  wirklichen  Einbusse  geistiger  Fähigkeiten 
bei  Herden  innerhalb  der  Sprachregion  bei  Erwachsenen  bedarf  noch 
eines  eingehenden  Studiums.  Gegenwärtig  scheint  die  Annahme 
vorzuherrschen,  dass  bei  gewöhnlicher  motorischen  Aphasie,  wenn 
sie  von  Individuen  mit  ziemlich  abgeschlossener  geistigen  Ent- 
wicklung erworben  wird,  die  Begriffe  als  solche  und  auch  die 
Ordnung  der  G^anken,  die  Urtheilskraft  überhaupt,  wenig  beein- 
trächtigt wird.  Gewiss  trifft  dies  für  compliciertere  geistige  Ver- 
richtungen, die  auch  beim  Gesunden  sich  ohne  Worte  vollziehen, 
zu.  Es  ist  bekannt,  dass  viele  Aphasische  nach  wie  vor  nicht  nur 
vortrefflich  in  allen  möglichen  Spielen  (Kartenspiel,  Domino,  Schach 
u.  s.  w.)  bewandert  bleiben  können,  sondern  dass  sie  auch  Dinge 
des  täglichen  Lebens,  bei  denen  das  Wort  keine  Rolle  spielt,  ganz 
sicher  übersehen  imd  sogar,  wenn  auch  unter  Einschränkung  (sofern 
sprachliche  Leistungen  dabei  nicht  nothwendig  sind),  ihre  beruf- 
liche Thätigkeit  noch  ausüben  können. 

Ob  bei  Aphasie  im  späteren  Alter  eine  psychische  Schwäche 
sich  einsteUt,  das  hängt  zum  grossen  Theil  wohl  vom  Ver- 
halten der  allgemeinen  Ernährungsverhältnisse  des  Grosshirns  ab. 
Eine  gewisse  Herabsetzung  der  Gedankenschärfe  scheint  aber  bei 
länger  dauernder  Aphasie,  auch  wenn  sie  durch  einen  isolierten 
kleineren  Herd  veranlasst  wird,  unvermeidlich;  denn  zu  eng  ist 
die  höhere  logische  Ueberlegung  mit  einem  ungehemmten  Ab- 
lauf der  inneren  Worte  verknüpft,  um  das  Gegentheil  an- 
zunehmen.    Vollends    bei    der    Worttaubheit    dürfte,    wie    bereits 
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geschieht  dies  iai  der  Weise,  dass  er  die  Bewegungen  der  Zange  und  des  ü 
durch   Schreibhewegimgen    unterstützt.    Häufig   wird  Patient   auf  den  liclitigN 
Ausdruck  geführt,  wenn  man  ihm  den  erst«n  Buchstaben  oder  die  eist«  äJU 
des  Wort«»  vorsagt  oder  ihm  die  entsprechende  Lippenatellung  vormacht. 

KOimen  die  Gegenstäude  nach  Besichtigung  oder  nn«h  Betastang  etc.  ludt 
benannt  werden,  obwohl  die  Perceptionaffthigkeit  der  Sinne  nicht  beintrithngl 
ist,  dann  sucht  man  Klarheit  darüber  zu  erlangen,  ob  das  Hindernis  Wn 
Sprechen  rein  motorischer  Natur  ist,  oder  ob  es  darauf  beruht,  das  d« 
Patient  die  Namen  der  Objecte  auch  innerlich  nicht  sich  erklingen  Ussen.  titf. 
in  sich  reprodnderen  kann*)  oder  auf  beiden  Momenten.  Die  PrUfimgMifto 
zweite  Moment  geschieht  in  erster  Linie  durch  das  Schreiben  oder,  H« 
Agraphie  besteht,  In  der  Weise,  dass  man,  wie  Licktheiia  empfohlen  hat,  de 
Kranken  veranlasst,  durch  Klopfen  oder  Händedruck  die  Zalil  der  Silben,  die  tt 
vorgesagtes  Wort  hat,  anzugeben.  Diese  Methode  schlfigt  ober  nach  a^m 
Erfahrungen,  zumal  bei  ungebildeten  Patienten,  in  der  He^^el  fehl,  veil  dii 
Kranken  darüber  nicht  klar  sind,  was  m«j  eigentlich  von  ihnen  verlangt") 

l)le  Fortsetzung  der  Prüfung  ist  so  vorzunehmen,  dass  man  den  Eruka 
veranlasst,  Auswendiggelemtes  aus  früherer  Zeit  (Gtedichte,  Lieder  mit  ani 
ohne  Melodie,  Gebete  etc.,  die  er  früher  automatiach  wiederholen  konnte), ; 
die  Wochentage,  Monat«,  das  Alphabet,  des  Einmaleins  etc.  herzusagen.  Hiofl; 
lassen  sich  die  Wiedergaben  solcher  antomatisierten  Wortreihen  erst  dun  ii 
Gong  bringen,  wenn  man  dem  Patienten  die  ersten  Worte  vorsagt,  re«p.  iw 
singt.  Mitunter  können  noch  ganze  Strophen  von  Liedern  etc.  eventneU  mtt 
paraphasischem  Test  oder  olme  Te:(t  ziemlich  richtig  abgeleiert  werden,  wdi 
wenn  Patient  ausseretaudo  ist,  auch  nur  ein  einziges  Wort  im  Dienste  Hintt 
Vorstellungen  ivillkürlich  anzuwenden. 

Ist  der  Patient  noch  filhig  zu  i-ecitieren,  Objecte  des  tfigltchen  hixa 
noch  halbwegs  richtig  ini  bezeichnen,  dann  gibt  man  ihm  Q«legeiihMt,  ^ 
spontan  zn  äussern,  und  achtet  dabei  auf  den  Umfang  seiues  WortSchiM» 
ferner  darauf,  ob  die  Worte  nidit  im  verkehrten  Sinn  gebraucht  werden,  >^ 
den  Satzbau  und  die  Diction.  Man  versucht  einen  Dialog  mit  dem  KnwkFn  n 
führen;  gerade  in  Antworten  aaf  präciBe  nnd  ungewöhnliche  Fragen  tritt  ft^ 
aphasie  in  allen  Abstofnngen  bis  zum  Eanderwelfich,  femer  Echolalitf  leicta 
zutage.  Sodann  lässt  man  den  Patienten  mündlich  eine  Begebenheit  enlU^ 
oder  nacherzählen.  Grobe  Störungen  in  der  Dictiou,  Auflösung  oder  Lockenuf 
der  Satzform  bei  Erhaltimg  der  Wortlaute  und  Wortklfinge  kommen  wobl  nur 
bei  früh  erworbenen  Sprachstörungen  (Idiotie)  vor.  Sie  lassen  jedenfalls  ^ 
Schluss  zu,  dass  die  Sprache  vor  ihrer  völligen  Entwicklang  gestört  wnii* 
Nach  Attaqnen  im  späteren  Alter  wird  die  willkürliche  Sprache  vorwiegwul  >■ 
dem  Sinne  geschädigt,   dass   der  Wortschatz   eingeschränkt   wird.  Wort«  t 


')  Da  jedes  gesprochene  Wort  mindestens  aus  je  einer  innig  assofüm** 
Klang-   und  Lautcomponente   besteht  und    im  gewöhnlichen  Leben   büde  Ou* 
ponenten  miteinander  arbeiten  und  sich  g^enseitig  unterstützen,  so  ist  es  liOcbtfr    ' 
wahrscheinlich,  dass  stets,  sobald  eine  dieser  Coniponenlen  geecliädigt  winL.  w4    ■ 
die  andere  lückenhaft   arbeitet.     Bei  totaler  motorischen  Aphasie  ist  daher  WtU   j 
stets  die  Fähigkeit,  Worte  innerlich  erklingen  zu  lassen,  gestört. 

*"1  Bei    dieser   Prüf ungs weise    verwechseln    die    Patienlen    meisten«  BuA^J 
Stäben  und  Süllen.    Dejerine  will  indessen  in  einzelnen  Fällen  sich  i 
heim'schen  Methode  mit  Erl'olg  bedient  haben. 
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der  Broca'schen  Windung  hinzu,  dann  würde  sofort  die  volle  Wir- 
kung einer  doppelseitigen  Functionsbeeinträchtigung  zum  Vorschein 
kommen  und  unter  Umständen  sich  in  Gestalt  einer  sogenannten 
subcorticalen  motorischen  Aphasie  präsentieren.  Jedenfalls  lässt  sick 
bis  jetzt  über  die  feinere  Mechanik  des  Zustandekommens  der  reinen 
motorischen  Aphasie  etwas  Sicheres  nicht  sagen.  Der  Mechanismus 
des  Zustandekommens  der  geschilderten  Symptome,  sowie  die  un- 
gefähre Localisation  des  postulierten  Herdes  lässt  sich  aus  der 
Fig.  136  ersehen. 


2.  Herderkrankungen  in  den  Temporalwindungen,  ins- 
besondere in  Tj. 

Um  den  pathologischen  Mechanismus  der  verschiedenen  Sym- 
ptome, die  im  Gefolge  einer  Herderkrankung  im  Gebiet  der  Temporal- 
windungen sich  einstellen,  klarzulegen,  wird  es  gut  sein,  auch  hier 
noch  kurz  zusammenzustellen,  welche  Fasermassen  und  Neuronen- 
complexe  durch  eine  Läsion  grösseren  Umfanges  (und  speciell  in  T^) 
unterbrochen  werden.  Bei  aufmerksamer  anatomischen  Betrachtung 
der  Gegend  der  Temporalwindungen  ist  nun  leicht  zu  ersehen,  dass 
unter  allen  Umständen,  mag  der  Herd  sitzen  wie  immer  er  wolle, 
folgende  Faserbestandtheile  geschädigt  werden  müssen  (c£r.  Fig.  137 
pag.  510): 

a)  Corticale  Nervenzellen  (kleine  Eigenelemente)  in  allen  Einden- 
schichten,  nicht  nur  im  Bereich  des  Herdes,  sondern  auch  in 
weiterer  Umgebung  desselben  (durch  Unterbrechung  der  nervösen 
Ausläufer) ; 

b)  die  Hörstrahlungen,  d.  h.  die  corticalen  Endausbreitungen  aus 
den  secundären  akustischen  Centren; 

c)  kleine  Associationsneurone,  welche  die  verschiedenen  Einden- 
zellen  in  T^  unter  sich  und  mit  der  Binde  der  engeren  Nach- 
barschaft verknüpfen; 

d)  die  langen  Associationsfasern,  insbesondere  der  Fase,  longitud. 
inf.  (dieser  als  Hauptverbindung  mit  der  gleichseitigen  Seh- 
sphäre), ferner  Faserbestandtheile  des  Fase,  arcuatus  (Ver- 
bindung der  Temporalwindungen  mit  der  Insel  und  mit  ^j); 

e)  Balkenfasern,  d.  h.  Commissurenfasem  zu  den  Schläfewindungen 
der  gegenüberliegenden  Seite; 

f)  centrifugale  Projectionsfasern,  die  zu  den  infracorticalen  Gentxen 
für  die  Bewegungen  der  Augen,  der  Ohren  und  des  übrigen 
Kopfes  ziehen. 
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wenn  die  innere  Sprache  sowohl  in  expressiver  als  in  j)erccptiver  Beziehung  j-r- 
gehoben  ist.  In  solchen  Fällen  werden  die  Worte  oder  Buchstal»eu  in*»hr  *f- 
gezeichnet  als  abgeschrieben  und  Druckschrift  durch  gezeiclmete  Druckbucbüln 
wiedergegeben.  Ist  bei  Aphasischen  die  Fähigkeit  zu  copieren  ebenfalLs  ij 
gehoben,  dann  liegt  eine  Complication  seitens  der  optischen  WahmHlui,.;:;^^ 
Sphäre  vor. 

Eine  besonders  aufmerksame  Untersuchung  erfordert  das  Losk^n.  \\y.>it^ 
a)  als  Fähigkeit,  laut  zu  lesen,  und  b)  als  Fähigkeit,  Geschriebene:*  und  Gedri-l'« 
zu  verstehen,  geprüft  wird.  Selbstverständlich  muss  jeder  Leseprüfung  ein«  *  ';- 
fältige  Untersuchung  der  Sehfähigkeit  (auf  Hemianopsie,  Seelenhl iudbeit  etc.  h 
Patienten  vorausgehen.  Ist  das  Wort  Verständnis  oder  die  willkUrHche  >yn  :.■■ 
aufgehoben,  dann  richtet  man  an  den  Patienten  schriftlidie  FragiMi  oder  B»- 
fehle,  die  er  zu  beantworten,  resp.  auszufahren  hat.  Femer  veraulaüsr  um  iIl 
die  Objecte,  deren  Namen  man  niederschrieb,  vorzuweisen.  Bei  der  PrüruLscL^ 
zu  beachten,  ob  einzelne  Buchstaben  erkannt,  eventuell  auch  lieuaiinr  vvrk 
können.  Vor  allem  hat  man  sich  ein  Urtheil  darüber  zu  bilden,  ob  eiue  Lr-- 
störung  mehr  darauf  beruht,  dass  Patient  Schwierigkeiten  hat.  die  Burk»tii'!ii 
optisch  zu  erkennen  und  aneinanderzufügen,  oder  ob  die  Schwierigkeit  «iariü  irr- 
dass  er  die  schriftlichen  Wortzeichen  nicht  in  die  Wortkliinge  übersetz*u  kini 
Zahlenlesen,  Notenlesen,  ebenso  wie  das  Verständnis  der  Zahlen  uü«i  N'-J's 
können  erhalten  bleiben ,  auch  wenn  grosse  Schwierigkeiten  im  Verstämlui»  -^ 
Buchstabenzeichen  bestehen.  Bei  der  Prüfmig  ist  zu  berücksichtigen,  dass  k»üM 
gebraucht«,  dem  Patienten  geläufige  Worte  (Namen  des  Patienten,  Tit<4  bekaisttf 
Zeitungen  und  Bücher,  oft  gesehene  Firmentafeln)  häutig  nocli  riott  alii;<;.Wii 
werden  können  (ähnlich  wie  Zahlen),  auch  wenn  die  Lesefähigkeit  im  tilnz« 
stark  geschädigt  mid  der  Patient  ausserstande  ist,  selbst  das,  was  er  selli»"^.  p^ 
schrieben  hatte,  zu  lesen.  Selbstverständlich  ist  im  Verhalten  der  Patit^nien  "^ 
nachdem  es  sich  um  gebildete  oder  um  ungebildete  Patienten  handelt,  ein  i,T>«- 
Unterschied  vorhanden. 

Man  hat  somit  bei  der  Aphasie  unter  möglichster  Benut* 
sichtigung  der  Bildungsstufe,  Erziehung,  speciellen  Anlag*?  i^ 
Patienten  zu  untersuchen: 

1.  die  Fähigkeit,  die  Objecte  mittelst  der  Sinne  zu  identificiereu 
und  sich  räumlich  zu  orientieren  (Prüfung  auf  eventnelt 
„Seelenlälimung") ; 

2.  die  Fähigkeit,  gesprochene  Worte  zu  vemelimen  und  zn  «^ 
stehen,  speciell  die  Fähigkeit,  sich  eine  richtige  TorswIö^S 
von  den  Objecten  imd  ihren  besonderen  Eigenschafteo.  «* 
Farben  etc.,  zu  bilden,  wenn  sie  benannt  werden; 

3.  die  mündliche  Ausdrucksfahigkeit: 

a)  willkürlich  zu  sprechen  (Satzform,  Diction  etc.), 

b)  nachzusprechen, 

c)  den  Namen  für  gesehene,  getastete,  gekostete,  gerocbM 
gehörte  Objecte  zu  sagen, 

d)  früher  Auswendiggelemtes  (Lieder,  Gebete  etc.)  sa  ncKtMM 

e)  laut  zu  lesen, 
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f)  Melodien  mit   oder  ohne  Text  zu  singen  oder  zu  pfeifen, 
eventuell  Instrumente  zu  spielen; 

4.  Fälligkeit  des  schriftlichen  Ausdrucks: 

a)  spontan  zu  schreiben,  vor  allem  den  eigenen  Namen, 
h)  den  Namen  für  durch  die  Sinne  wahrgenommene  Objecte 
(von  jedem  Sinn  einzeln), 

c)  nach  Dictat  zu  schreiben, 

d)  andere  Symbole,  z.  B.  Zahlen,  Noten  etc.  schriftlich  wieder- 
zugeben, zu  rechnen, 

e)  zu  copieren, 

f)  abzuzeichnen; 

5.  Fähigkeit,  Gedrucktes  und  Geschriebenes  zu  verstehen: 

a)  Buchstaben  und  Worte  still  zu  lesen  (ohne  Eücksicht  auf 

das  Verständnis), 
h)  den  Inhalt  des  Gelesenen  (Worte,  Sätze)  zu  verstehen, 
c)  Noten,  Zahlen  imd  andere  Symbole  zu  verstehen; 

6.  Fälligkeit,  Signale,  Melodien,  musikalische  Productionen  u.  dgl. 
aufzufassen; 

T.  Articulation ,  Tonfall,  Klangfarbe  der  Sprache  und  Stärke  der 
Stimme. 


f)  Herde  in  der  inneren  Kapsel. 

(Die  aDatomisch- physiologischen  Verhältnisse  sind  pag.  34,  die  circulatorischen 
unter  Hirnblutungen  in  den  anatx)mischen  Vorbemerkungen  nachzulesen.) 

Die  innere  Kapsel  besitzt  eine  sehr  reiche  Gefässversorgung; 
daher  kann  es  zu  einer  vollständigen  und  gleichzeitigen  Ausschaltung 
der  gesammten  inneren  Kapsel  aus  circulatorischer  Ursache  nicht 
«0  leicht  kommen.  Durch  Seitendruck  (z.  B.  bei  Bluterguss)  können 
*ber  vorübergehend  sämmtliche  Arterienäste  comprimiert  werden; 
^ird  dabei  zudem  noch  ein  grösserer  Abschnitt  der  inneren  Kapsel 
direct  zerstört,  so  zeigen  sich  Erscheinungen,  die  einer  völligen 
Unterbrechimg  der  ganzen  inneren  Kapsel  gleichkommen,  d.  h.,  es 
erfolgen  complete  Hemiplegie  nebst  Hemianästhesie,  Hemi- 
anopsie imd  wohl  auch  noch  halbseitige  Gehör-,  Geruch-  und  Ge- 
sclunackstönmgen.  Ein  grosser  Theil  dieser  Ersclieinimgen  tritt  aber 
iü  der  Regel,  sobald  die  Circulation  sich  in  der  Umgebung  des 
Herdes  wiederhergestellt  hat,  zurück. 

Gewöhnlich  liegen  die  Herde  entweder  vorwiegend  im  vor- 
deren oder  vorwiegend  im  hinteren  Abschnitt  der  inneren  Kapsel. 
Wird  der  lenticulo- optische  Abschnitt  durchbrochen,  dann  kommt 
^  ausnahmslos  zu  einer  completen,  dauernden  Hemiplegie  auf  der 
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Fig.  1«. 
HorizontAlschnitt  durch  die  rechte  GrosBhimhemlBph&re  des  HenMben  ndt  V» 
gäbe  der  „Haupteegmente"  der  inneren  Kapeel  (rotb);  Höhe:  Uitts  te  Bd 
kiiies  und  des  Fnlvinars.  Bfcn  Balkenknie.  TAVorderhorn.  Fg  dritte  8Um«ll* 
Istrie  lenticnlo-striärer  AbachnibC  der  inneren  Ei^wbL  Siitis  Kate  in  tm 
Kapsel,  loptie  lentlculo- optischer  AbBchnitt  der  iimami  Tfa|^wiil  A  MH 
J  Insel.  Cl  Clauatnim.  Opere  Operenlnm.  7i  errta  Tn^onlwladnBC.  Hk* 
lentlcalärer  Abschnitt  der  inneren  KftpeeL  CA  A 
Hh  Hinterhom.  »  SehstrahlongeD.  T%  i 
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nur  mühsam  aufgefunden  und  sehr  häufig  verwechselt.  Mitunter 
wird  in  Spiegelschrift  geschrieben.  Beim  Zusammenlegen  von 
Worten  aus  einzelnen  gedruckten  Buchstaben  (z.  B.  aus  Patent- 
buchstaben oder  aus  Buchstabenblöcken)  werden  die  nämlichen 
Fehler  wie  beim  Schreiben  gemacht,  und  auch  diese  Thätigkeit 
vollzieht  sich  in  äusserst  langsamer  und  unsicherer  Weise. 

6.  Das  Schreiben  nach  Dictat  ist  nicht  minder  gestört  als 
die  willkürliche  Schrift;  die  Fehler,  die  dabei  gemacht  werden,  sind 
die  nämlichen  wie  bei  dieser. 

7.  Die  Fähigkeit  zu  copieren  verhält  sich  nicht  in  allen 
Fällen  gleich;  oft  werden  die  Buchstaben  nur  abgezeichnet,  oft 
werden  sie  wirklich  copiert,  ja  es  kann  unter  Umständen  dabei 
noch  eine  Schriftart  in  die  andere  (z.  B.  lateinische  Schrift  in 
deutsche)  transponiert  werden.  —  Solche  Proben  sind  indessen  meist 
schwer  durchzuführen,  da  die  worttauben  Kranken  den  ertheilten 
Auftrag  nicht  verstehen  und  überhaupt  sich  ungern  zu  allen  der- 
artigen Versuchen  hergeben.  Ist  gleichzeitig  eine  corticale  Seh- 
störung vorhanden  (Uebergreifen  des  Herdes  in  die  Markmassen  des 
Occipitallappens),  dann  ist  das  Copieren  unmöglich. 

8.  Das  Verständnis  der  Schrift  verhält  sich,  je  nach 
feinerem  Sitz  imd  eigenartiger  Natur  des  Herdes,  je  nach  Dauer 
der  Krankheit  und  geistiger  Anlage  des  Patienten,  ausserordentlich 
verschieden;  doch  ist  es,  bei  halbwegs  ausgedehnten  Läsionen  in 
r,  links,  ausnahmslos  mehr  oder  weniger  gestört.*)  Unmittelbar 
nach  dem  Einsetzen  der  herderzeugenden  Ursache  ist  das  Lesen 
stets  vollständig  aufgehoben.  Mit  dem  Zurücktreten  der  Erscheinun- 
gen der  Worttaubheit  bessert  sich  auch  die  Lesefahigkeit,  zunächst 
können  einzelne  kurze  und  bekannte  Worte  richtig  erfasst  werden, 
and  so  wird  bisweilen  der  Inhalt  des  Grelesenen  errathen;  doch 
sind  im  Anfang  beständige  Wort-  und  Buchstabenverwechslungen 
an  der  Tagesordnung,  weshalb  der  Patient  nicht  immer  in  den  Sinn 
des  Grelesenen  eindringen  kann.  Li  ganz  seltenen  Fällen  kann  bei 
früher  lesegewandten  Lidividuen  das  Verständnis  der  Schrift  im 
Verlauf  von  Jahren  sich  soweit  herstellen,  dass  eine  schriftliche 
Verständigung  doch  noch  möglich  wird,  wie  dies  z.  B.  bei  einem 
Patienten  von  Gramer  der  Fall  war.  Der  betreffende  Kranke  wurde 
während  SVs  Jahren  beobachtet;  die  Worttaubheit  besserte  sich 
bei  ihm  im  Lauf  der  Zeit  bis  zu  einem  gewissen  Grade  (Wort- 
schwerhörigkeit,  Wortvergessenheit),    desgleichen    das    Lesen   und 


*)  Die  negativen  Fälle  beziehen  sich  auf  ganz  alte  Fälle  mit  bereits  ein- 
getretener partiellen  Restitution. 
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Bei  vollständiger  Unterbrechimg  des  retrolenticulären  Ab- 
inittes  fehlt  wohl  die  Hemianästhesie,  wenigstens  zu  Beginn  der 
sion,  nie.  Gleichzeitig  stellt  sich  Hemianopsie*)  ein,  vorausgesetzt, 
58  das  laterale  Mark  des  Corp.  genic.  ext.  mitlädiert  wurde, 
ahrscheinlich  ist  auch  das  Gehör  auf  der  gegenüberliegenden  Seite 
«ras  herabgesetzt.  Ueber  das  Verhalten  des  Geruches  und  des  Ge- 
imackes  ist  etwas  Sicheres  nicht  bekannt;  jedenfalls,  wenn  halb- 
tige  Störimgen  dieser  beiden  Sinne  vorkommen,  sind  sie  nur 
chtiger  Natur. 

Wie  schon  bei  der  Besprechung  der  Herde  im  Sehhügel  erwähnt 
irde,  sind  Erscheinungen  von  Hemichorea,  von  posthemiplegi- 
lem  Zittern,  von  Hemiathetose  und  von  Aehnlichem  in  Zusammen- 
ng  mit  Affectionen  des  retrolenticulären  Abschnittes  der  inneren 
ipsel  gebracht  worden.  Es  ist  aber  durch  nichts  erwiesen,  dass 
we  Symptome  nothwendige  Folge  einer  Faserunterbrechung  in 
ler  Gegend  sein  müssen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  dabei  um 
orangen,  die  durch  Wegfall  oder  Reizung  von  Sehhügelabschnitten 
iTVorgebracht  werden.  Näheres  hieniber  siehe  unter  posthemi- 
Bgischen  Bewegungsstörungen  pag.  318  u.  ff. 

In  diagnostischer  Beziehimg  ist  es  wichtig,  hervorzuheben, 
WM  bei  Erkrankung  der  inneren  Kapsel  sämmtliche  Lähmungs- 
«oheinungen  grob  mechanischer  Natur  sind  und  dass  sogenannte 
880ciationslähmungen,  wie  z.  B.  aphasische  Symptome,  Alexie, 
graphie,  Seelenblindheit  u.  s.  w.,  nie  vorkommen.  Auch  psychische 
-önmgen  brauchen  bei  Herden  in  der  inneren  Kapsel  nicht  auf- 
^treten.  Eleinere  Herde  (Blutergüsse)  rufen,  auch  wenn  sie  rasch 
^h  entwickeln,  selten  Bewusstseinstrübungen  hervor.  Augenmuskel- 
'iinimgen  oder  Lähmungen  anderer  Hirnnerven  stellen  sich  bei 
^rden  in  der  inneren  Kapsel  nur  dann  ein,  wenn  die  Zerstörung 
die  Haube  und  den  Pedunculus  sich  erstreckt.  In  solchen  Fällen 
"ünt  es  dann  zu  einer  alternierenden  Hemiplegie  mit  Rücksicht 
f  den  Oculomotorius. 

Man  unterscheidet  directe  und  indirecte  Kapselsymptome.  Jene 
'i  ausnahmslos  dauernd;  denn  sie  haben  Unterbrechung  der 
^"Äinidenfasern  in  der  inneren  Kapsel  zur  Voraussetzung.  Die 
^irecten   Symptome    sind    auf  Herde    in    der   Nachbarschaft    der 


*)  Chorcot  sah  in  einigen  Fällen  auch  nach  Herdläsionen  im  hinteren 
■bnitt  der  inneren  Kapsel  Hemiamblyopie  auf  dem  gegenüberliegenden 
*^  Die  ganze  Frage  nach  der  Blindheit  des  gegenüberliegenden  Auges  bei 
•nlschen  Läsionen  im  Grosshim,  sowie  bei  der  Hysterie  bedarf*  noch  einer 
■»üichen  Revision.  Sicher  ist,  dass  die  Zahl  hiehergehörender  positiven  Be- 
(ittmgeii,  seitdem  man  die  corticale  Hemianopsie  kennt,  immer  seltener  wird. 
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inneren  Kapsel  (Sehhügel,  Linsenkern  etc.)  zurückzuführen.  Sie  sind 
vorübergehend  und  verlieren  sich,  sobald  die  Circolation  in  der 
inneren  Kapsel  wiederhergestellt  ist. 

Doppelseitige  Herde  in  der  inneren  Kapsel  kommen  nicht  so 
selten  vor.  In  der  Regel  sind  sie  asymmetrisch.  Werden  beide  moto- 
rischen Bündel  ernster  geschädigt,  dann  stellt  sich  doppelseitige 
Hemiplegie,  verbunden  mit  Erscheinungen  der  Psendobnlbär* 
paralyse  (Phonationsstörung,  Anarthrie,  Schluckstörong  etc.),  ein. 
Bei  asymmetrisch  liegenden  kleineren  Herden  (namentlich  bei  solchen 
im  Streifenhügelkopf,  die  in  die  Gegend  des  Ejiies  der  inneren 
Kapsel  übergreifen)  kann  es  unter  Umständen  vorkommen,  dass  die 
Phonation  zwar  wesentlich  gestört  wird,  die  Respiration,  dw 
Schlucken  u.  s.  w.  aber  intact  bleiben.  Eisenlohr  hatte  einen  solchen 
Fall  beobachtet;  leider  handelte  es  sich  in  diesem  um  multiple  Herde 
(auch  in  der  Brücke  fand  sich  zwischen  Haube  und  Pyramide  ein 
kleiner  Erweichungsherd  vor),  so  dass  eine  brauchbare  Localisation 
für  die  der  Phonation  dienenden  Fasern  in  der  inneren  Kapsel  ans 
der  Beobachtung  nicht  abzuleiten  war.  Zeigt  sich  auf  einer  Seite 
der  vordere  Schenkel  der  inneren  Kapsel  ganz  zerstört,  so  kann  ein 
hinzutretender  kleinerer  Herd  im  Streifenhügel  der  anderen  Seite 
die  ursprünglich  ziendich  milden  Symptome  derart  steigern,  dass 
das  Bild  einer  sogenannten  „subcorticalen''  motorischen  Aphasie 
zustande  konmit  und  die  Phonation,  sowie  die  Articulation  nahezu 
völlig  aufgehoben  werden.  Hieher  müssen  die  Fälle  von  Münzer 
und  Dejerine  gerechnet  werden,  obwohl  in  dem  Falle  des  letzt- 
genannten Autors  makroskopisch  nur  in  der  vorderen  inneren  Kapsel 
links  ein  Herd  angetroflfen  wurde. 


g)  Corpus  striatum  und  Linsenkern. 

Trotzdem    seit    Jahren    zahlreiche    Forscher    die    klinischen    Folgen  von 
Läsionen    im    Gebiet    des    Streifenhügels    und    des    Linsenkerus    zu    erforsche 
bemilht   sind  und  auch  die  Zahl  von  genaueren  Beobachtungen  über  Herde  in 
jenen  Hirntheilen    eine   ganz   stattliche   ist   (gehören    doch  Herde  versclüedenw 
Natur  und  Ausdehnung  im  Vorderliirnganglion  zu  sehr  gewöhnlichen  Vorkonmi- 
nissen),  so  sind  wir  heute  ebensowenig  wie  vor  17  Jahren  Notlinagel  im>tandf. 
sichere  Kennzeichen  einer  Herderkrankung   in   den  genannten   Hirntheilen  aut- 
zustellen.    Sicher  ist  nur  soviel,  da.ss  selbst  ein  ganz  ausgedehnter,  den  Streil'en- 
hügelkopf  einnehmender  Herd,  wenn  er  die  innere  Kapsel  frei  lässt,  eine 
dauernde  Hemiplegie    ebensowenig   nothwendig  hervorrufen    niuss   wie  ein  a'.*>- 
gedehnter  Herd  im  Linsenkern  unter  der  nämlichen  Bedingmig. 

In  der  Regel  stellt  sich  aber  bei  jedem  grösseren  Herd  sowohl  im  Streiieu- 
hügel  als  im  Linsenkern  eine  Hemiplegie  mit  Betheiligimg  des  Facialis  und  Hnik)- 
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glossus  ein;  eine  solche  ist  selten  complet  und  nur  dann  dauernd,  wenn  die  innere 
Kapsel,  resp.  der  Pyramidenbahnantheil  der  letzteren  mitzerstört  ist.  Kleinere 
Herde  verlaufen  gewöhnlich  latent  sowohl  im  Linsenkern  als  im  Streifenhügel. 

Abgesehen  von  der  Hemiplegie,  doch  neben  dieser  wurden  im  Zusammen- 
hang mit  Läsionen  des  Streifenhügels  imd  des  Linsenkerns  gelegentlich  auch 
Hemianästhesie,  Zittern,  choreatische  Bewegungen,  vasomotorische  Störungen 
(erflöhte  Temperatur,  Höthung  der  Haut  etc.)  auf  der  gegenüberliegenden  Körper- 
hälfte, insbesondere  im  Arm  beobachtet.  Aber  alle  diese  Erscheinimgen  können, 
wie  schon  ein  flüchtiger  Blick  in  die  Literatur  über  Herderkrankimgen  zeigt, 
ohne  Läsionen  der  fraglichen  Gebilde  auftreten ;  auch  zeigen  sie  sich  bisweilen 
im  Anschluss  an  Herde  in  der  Gegend  der  hinteren  inneren  Kapsel  und  in  den 
hinteren  Sehhügelabschnitten.  Nothnagel  z.  B.  bezieht  vasomotorische,  eine  Hemi- 
plegie begleitende  Störungen  auf  eine  Miterkrankung  der  hinteren  inneren  Kapsel. 
Für  einen  Znsammenhang  zwischen  einer  Temperaturerhöhung  in  den  paretischen 
Extremitäten  einer  Körperhälfte  mit  einer  Erkrankung  des  Streifenhügels  in  der 
g^renzten  Hirnhälfte  sprechen  indessen  mehr  Beobachtungen.  Auch  experimen- 
telle Befunde  (Schiff,  Girard  u.  a.)  sind  dieser  Annahme  günstig;  wissen  wir 
doch,  das8  Beizung  des  Streifenhügelkopfes  bei  Thieren  von  beträchtlicher,  aller- 
dings nur  vorübergehender  Temperatursteigerung  begleitet  sein  kann.  Horsley, 
White,  Nothnagel  beobachteten  ähnliche  Temperatursteigerungen  auf  der  gegen- 
überliegenden Seite  des  Herdes  auch  beim  Menschen;  in  solchen  Fällen  war  in 
den  Extremitäten  auch  Hautödem  vorhanden.  Li  all  jenen  Fällen  war  aber  die 
Lfeion  schon  makroskopisch  nicht  genau  auf  Theile  des  Streifenhügels  beschränkt. 
Endlich  sind  die  näheren  Bedingungen  des  Zustandekommens  einer  Temperatur- 
erfiöhung,  d.  h.,  ob  es  sich  dabei  um  Beizimg  oder  Lähmung  und  um  welche 
speciellen  Abschnitte  es  sich  hier  handelt,  noch  nicht  bekannt. 

Was  die  choreatischen  Bewegungen  anbelangt,  so  wiurden  sie  schon  vor 
Jahren  bald  von  diesem,  bald  von  jenem  Forscher  gelegentlich  mit  Kranklieits- 
processen  im  Streifenhügel  oder  Linsenkern  in  Verbindung  gebracht.  Ellischer, 
Flechsig  u.  a.  haben  bei  an  Chorea  erkrankt  Gewesenen  nach  deren  Tode  in  den 
genannten  Hirntheilen  eigenthümliche ,  das  Licht  stark  brechende,  oft  maulbeer- 
ftnnige  Körperchen  in  den  Lymphscheiden  der  Gefässe  gesehen;  Wollenberg 
fiind  aber  ähnliche  Gebilde  auch  im  Linsenkern  von  Individuen,  die  nie  an  Chorea 
gelitten  hatten,  imd  stellte  deshalb  die  ursächlichen  Beziehungen  zwischen  Chorea 
*Mid  jenen  Schollen  in  Abrede.  Hebold  sali  in  einem  Falle  von  Läsion  des 
^tamens  Zittern  in  den  Extremitäten.  Mit  solchen  Einzelbeobachtungen  ist 
^r,  solange  sie  auf  zufäUigem  Zusammentreffen  von  Herderkrankung  und 
^}inptomen  beruhen,  wenig  anzufangen.  Jedenfalls  ist  ein  gesetziuässiger  Zu- 
sammenhang zwischen  choreatischen  Bewegungen  und  irgend  welchen  auf  den 
ötreifenhügel  oder  Linsenkern  sich  beschränkenden  Krankheitsprocessen  durch 
i'e  bisherigen  Beobachtimgen  nicht  nachgewiesen. 
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(Herde  iin  Sehhfigel.) 

xlitwas  besser  unterrichtet  als  über  die  klinischen  Folgen  der 
Streifenhügelerkrankungen    sind   wir    es    über    die   Erscheinungen, 
welche    durch    Herdläsionen    im    Sehhügel    hervorgerufen   werden; 
aber  auch  hier  ruht  die  Diagnostik  auf  einer  noch  recht  unsicheren 
Grundlage.    Wie  beim  Corp.  striat.  und  Linsenkem,   so  sieht  man 
auch  beim  Thalamus  bisweilen,  dass  kleinere,  selbst  doppelseitige 
Herde  gar  keine  nennenswerten  Symptome  erzeugen;  wenigstens  ist 
die  Zahl  solcher   negativen  Beobachtungen   sowohl   in  der  älteren 
als    in    der    neueren    Literatur    keine    geringe.    Selbst   Nothnagel, 
Charcot,  Gowers  u.  a.  haben  solche  Fälle  beschrieben;  immerhin  ist 
hervorzuheben,  dass,  seitdem  man  auch  auf  weniger  in  die  Augen 
springende  Hirnerscheinungen  achtet  und  sich  zum  Nachweis  solcher 
feinerer  klinischen  Untersuchungsmethoden  bedient,  die  Mittheilungen 
über  latente  Sehhügelläsionen  immer  seltener  werden. 

In  älteren  Beobachtungen  wurden  bei  Sehhügelblutungen  nichts 
selten  Hemiplegien  verzeichnet;  bei  näherer  Prüfung  der  Sections- 
befunde  unterliegt  es  aber  keinem  Zweifel,  dass  in  solchen  Fällen 
die  Herde  über  den  Sehhügel  hinaus  in  den  Hirnschenkel  und  die 
innere  Kapsel  hinübergegriffen  hatten.  Heutzutage  ist  es  unbestritten, 
dass  dauernde  Hemiplegie  bei  Sehhügelherden  nicht  aufzutreten 
braucht,  wenn  die  Pyramidenbahn  ausser  dem  Bereich  des  Herdes 
liegt.  Anders  verhält  es  sich  mit  der  Sensibilität.  Die  Zahl  von 
Beobachtungen,  in  denen  Störungen  dieser  und  jener  G^fuhlsqualität 
und  selbst  Hemianästhesie  bei  Sehhügelherden  vorhanden  waren,  ist 
eine  verhältnismässig  recht  stattliche,  und  lassen  sich  hier  nicht 
alle  Störungen  durch  Mitläsion  der  retrolenticulären  inneren  Kapsel 
erklären.  Da  aber  auch  hier  den  positiven  Fällen  gut  beobachtet« 
negative  gegenüberstehen,  so  kann  man  mit  diesem  Symptom  allein 
diagnostisch  noch  wenig  anfangen. 

Von  den  directen  und  gesetzmässig  auftretenden  Ausfalls- 
erscheinungen ist  bei  Sehhügelläsionen  eigentlich  nur  die  Heinv 
anopsie  zu  nennen;  dieselbe  tritt  aber  nur  dann  auf,  wenn  de 
äussere  Kniehöcker   und   das  Pulvinar   zerstört  werden.    D' 
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Bjiieliöcker-Hemianopsie  (vgl.  pag.  459  u.  ff.)  soll  sich  von  der  cor- 
ticalen  durch  Vorhandensein  einer  hemianopischen  Pupillenreaction 
und  durch  Mangel  eines  überschüssigen  Gesichtsfeldes  unterscheiden; 
jedenfalls  braucht  bei  ihr  eine  Störung  des  Orientierungsvermögens 
im  Räume  nicht  vorzukommen. 

In  jüngerer  Zeit  ist  es  gelungen,  bei  Sehhügelerkrankungen 
noch  andere  häufiger  wiederkehrende  motorische  und  sensible  Sym- 
ptome zu  beobachten,  deren  Mechanismus  zwar  noch  wenig  auf- 
geklärt ist,  deren  Bestehen  aber  doch  öfters  zu  einer  richtigen 
Diagnose  geführt  hat.  Es  sind  das  die  Erscheinungen  der  post- 
hemiplegischen  Chorea  und  die  Störungen  der  mimischen 
Ausdrucksbewegungen.  Das  Material,  auf  welches  sich  die 
soeben  angeführten  Symptome  stützen,  ist  leider  weitaus  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  nur  makroskopisch  studiert  worden;  daher  kann 
man  von  einer  feineren  Topographie  solcher  nicht  reden.  Die  Er- 
scheinungen selbst  sind  aber  durch  genügende  und  sorgfältige 
Beobachtungen  sichergestellt  und  verdienen  in  diagnostischer  Be- 
ziehung alle  Beachtung. 

Bei  Sitz  des  Herdes  im  hinteren  Abschnitt  des  Sehhügels 
(Pulvinar  und  lateraler  Sehhügelkern)  beobachtet  man  nämlich  in 
der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Körperhälfte  und  insbesondere 
in  der  Hand  Erscheinungen  von  labiler  Starre,  verbunden  mit 
choreatischen  (athetotischen)  Bewegungen,  die  namentlich  bei  inten- 
dierten normalen  Bewegungen  auftreten  (vgl.  hierüber  pagg.  318 
ond  321).  Damit  ist  eine  Art  von  Ataxie  (wilde  Incoordinationen 
von  Gowers)  verbunden.  Diese  Bewegungen  zeigen  theils  zitternden, 
theils  schleuderartigen  Charakter  und  haben  viel  Aehnlichkeit  mit 
dem  Intentionszittern  bei  der  multiplen  Sklerose.*)  Diese  Bewegungs- 
äosserungen  sind  nicht  selten  verknüpft  mit  Empfindungsstörungen, 
^e  Parästhesie,  Störung  des  Muskelsinns,  Hemianästhesie,  und 
ferner  mit  lästigen  Sensationen  und  heftigen  excentrischen  Schmerzen 
un  Ann  und  auch  im  Bein.  Es  sind  einige  Fälle  bekannt,  in  denen 
dauernde,  geradezu  unerträgliche  Schmerzen  im  gegenüberliegenden 
Arm  das  auffallendste  Symptom  bildeten  (Edinger).  Bei  kleineren 
Herden  wurden  bisweilen  nur  auf  den  Daumen  oder  die  Finger  be- 
schrankte Zitterbewegungen  beobachtet.  Hiehergehörende  Fälle  sind 
von  Gowers,  Ea-ymond,  Nothnagel,  Lauenstein,  Greiff,  Edinger, 
Henschen  u.  a.  mitgetheilt  worden. 

*)  Einzebie  Autoren  sind  sogar  nach  sorgfältiger  Prtifung  der  bezüglichen 
Literatur  zu  der  Ansicht  gelangt,  dass  das  Intentionszittern  sowohl  bei  der  mul- 
tiplen Skleroee  als  überhaupt  auf  eine  gestörte  Thätigkeit  im  Sehhügel  zurück- 
lufnhren  sei  (Stephan). 
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Allerdings  ist  bis  jetzt  der  Beweis  noch  nicht  erbracht  w<jrdeL. 
dass  die  geschilderten  hemichoreatischen  Erscheinungen  direct  voa 
der  Läsion  des  Sehhügels  abhängig  sind.  In  einzelnen  Füllen  vod 
scheinbar  ganz  ähnlichem  Sitz  des  Herdes  wie  bei  den  positiv« 
Fällen  wurden  sie  vermisst,  oder  sie  traten  nur  vorübergehend  au!, 
beziehungsweise  es  waren  nur  Sensibilitätsstörungen  zu  beobachwiL 
Von  manchen  Autoren  wird  daher  die  Ansicht  vertreten,  »ia*^ 
sämmtliche  der  oben  geschilderten  Symptome  auf  eine  Mitlibiüü 
der  hinteren  inneren  Kapsel,  eventuell  sogar  der  hinteren  Linsec- 
kernabschnitte  zu  beziehen  sind,  die  wenigstens  bei  umfangreichewB 
Defecten  des  Sehhügels  leicht  in  Mitleidenschaft  gezogen  wenien 
können.  Da  indessen  isolierte  Erkrankungen  des  Linseukems  von 
ähnlichen  Erscheinungen  in  der  Regel  nicht  begleitet  sind  imd  die 
hintere  innere  Kapsel  zum  grossen  Theil  aus  Strahlungen,  die  dem 
Sehhügel  entstammen,  sich  zusammensetzt,  so  gewinnt  der  Sebliüprl 
als  Ursprungsort  jener  Ausfallserscheinimgen  immer  mehr  au  B*- 
deutung.*)  In  welcher  Weise  Ganglienzellenlücken,  d.  h.  lm^ege^ 
massige  Ausschaltungen  von  Neuronencomplexen,  das  Zusiande- 
kommen  von  choreatischen  Bewegungen  begünstigen  oder  biNÜngen 
können,  dies  ist  vorläufig  noch  nicht  verständlich. 

Ein  anderes  SjTnptom,  welches  in  Verbindung  mit  Seliluif^'r 
läsionen  nicht  minder  häufig  zur  Beobachtung  kommt,  ist  li«? 
Störung  der  mimischen  Ausdrucksbewegungen  in  der  di-m 
Herd  gegenüberliegenden  Gesichtshälfte.  Es  ist  eine  seit  viekn 
Jahren  bekannte  Thatsache,  dass  bei  manchen  Hemiplegien  oä? 
Gesicht  auf  der  erkrankten  Seite  willkürlich  und  einseitig  m*.h: 
bewegt  werden  kann,  dass  sich  aber  die  paretische  Gesichtshälfi«' 
sofort  stark  contrahiert,  und  dies  ebensogut  wie  die  andere,  «"fsu 
der  Patient  bei  Emotionen  lacht  oder  weint.  Bei  SeLhiigtl- 
erkrankungen  wurde  nun  häufig  das  entgegengesetzte  Verhaiirf 
notiert:  Die  Patienten  konnten  wohl  willkürlich  auch  die  kraii«- 
Gesichtshälfte  bewegen,  Zähne  fletschen  u.  dgl.;  dagegen  blieb  die* 
Gesichtshälfte  bei  emotiven  Gesichtsbewegungen  so  gut  wie  un- 
bewegt. Namentlich  bei  Tumoren  wurde  ein  solches  Verhalten  oft«» 
beobachtet  (Nothnagel,  Bechterew,  Bruns  u.  a.). 

Au  welcher  Stelle  der  Herd  im  Sehhügel  sitzen  mass,  dtsnt 
die  Störung  der  mimischen  Ausdrucksbewegungen  mit  Nothv«idig- 


*)  Es  würe  indessen  nicht  unmöglich,  dass  bei  der  GeneM  der  ckon*' 
tischen  Bewegiiugcu  Wegfall  von  Kleinhiniverbiudangeii  (s.  B.  dis  BiadBiiBfl 
eine  wichtige  Rolle  spielte;  eine  neue  Mittheilung  von  Bonhoefer  iclidBl ' 

zu  sprechen. 
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:eit  auftrete,  das  ist  hiebei  ebensowenig  genau  ermittelt  wie  bei  der 
jostliemiplegischen  Chorea.  In  manchen  Fällen  war  das  Phänomen 
bei  anscheinend  ganz  ähnlich  localisierten  Herden  nicht  vorhanden ; 
in  anderen  Fällen  wurde  das  Gegentheil  constatiert,  d.  h.  die  mimi- 
ichen  Ausdrucksbewegungen  spielten  sich  in  sichtlich  gesteigerter 
"Weise  ab  (Eisenlohr).  So  vermisste  ich  selbst  jene  Erscheinungen  in 
einem  Falle,  in  dem  die  ganze  fragliche  Partie  infolge  von  secundärer 
Degeneration  (nach  einem  primären  Herd  im  Parietallappen)  völlig 
defect  war.  Jedenfalls  ist  hervorzuheben,  dass  es  die  Zerstörung, 
pesp.  der  Wegfall  der  fraglichen  Zellengruppen  im  Sehhügel  als 
wicher  nicht  ist,  was  die  mimischen  Ausdrucksbewegungen  beein- 
trächtigt; sicher  kommt  es  da  auch  noch  auf  die  Qualität  der  Läsion, 
die  Art  ihrer  Entwicklung  und  Einwirkung  u.  s.  w.  an;  es  darf 
jenes  Symptom  daher  nicht  kurzweg  als  Ausfallserscheinung  auf- 
gefasst  werden.  Einer  näheren  Prüfung  bedarf  die  Frage,  in  welchem 
Umfange  es  sich  hier  um  Lähmungs-  und  in  welchem  um  Reiz- 
erscheinungen (Hemmungsvorgänge)  handelt.  Wahrscheinlich  ist, 
meines  Erachtens,  dass  ein  Theil  des  sensiblen  Eeflexbogens  für  das 
emotive  Lachen  und  Weinen  im  Sehhügel  seinen  Sitz  hat. 

Als  weitere  Symptome  bei  Sehhügelaffectionen  und  namentlich 
hei  Neubildungen  wurden  endlich  noch  vasomotorische  Störungen 
in  den  dem  Herd  gegenüberliegenden  Extremitäten  beobachtet. 
Letztere  fühlen  sich  oft  wärmer  an,  zeigen  eine  gewisse  Röthe;  hie 
tmd  da  ist  auch  Hautödem  vorhanden,  insbesondere  wenn  es  sich 
^nn  eine  lähmende  Ursache  handelt.  Hieraus  wurde  geschlossen,  dass 
nn  Sehhügel  auch  „vasomotorische  Centren"  sitzen  sollen,  was  aber 
noch  ganz  unerwiesen  ist.  Auch  übermässige  Schweisssecretion  wurde 
^  emzelnen  Fällen  auf  der  paretischen  Seite  beobachtet. 

Es  ist  m.  E.  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  secretorische, 
vasomotorische  und  andere  mit  dem  sympathischen  Nervensystem 
^  Verbindung  stehende  Fasermassen  im  Sehhügel  ihre  Vertretung 
J^hen.  Hiefür  dürften  unter  anderem  auch  folgende  Thatsachen 
frechen:  Bei  umfangreicheren  einseitigen  Herden  des  Sehhügels 
^'^de  nämlich  neben  vasomotorischen  Störungen  auch  halbseitige 
Muskelatrophie  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite  beob- 
^htet.  Es  ist  verschiedenen  neueren  Autoren  (Borgherini,  Eisenlohr, 
l^rkschewitsch,  Quincke  u.  a.)  aufgefallen,  dass  bei  gewissen  Formen 
^^^  Hemiplegie  und  namentlich  bei  Mitergriffensein  der  Sensibilität 
*tf  der  gelähmten  Seite  eine  rasch  sich  entwickelnde  und  sämmtliche 
^^kelgruppen  in  gleicher  Weise  befallende  Atrophie  sich  einstelle 
(^gl.  pag.  372).  Eisenlohr  imd  Darksche witsch  sahen  sie  in  wenigen 
Wochen  sich  bilden  und  stellen  diesen  Vorgang  in  gewissem  Sinne 
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dem  malignen  Decubitus  an  die  Seite.  Sicher  ist,  dass  eine  solche 
rasche  halbseitige  Muskelatrophie  mit  einer  eventuellen  Läsion  der 
Pyramidenbahn  nichts  zu  thun  hat;  denn  die  Atrophie  stellt  sich 
in  den  meisten  Fällen  von  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn  nicht 
ein.  Auch  wurde  letztere  in  solchen  Fällen  meist  intact  befunden. 
Auffallend  häufig  wurde  dagegen  eine  solche  Hemiatrophie  be- 
obachtet, wenn  der  Sehhügel,  und  namentlich  in  seinen  hinteren 
Abschnitten  (insbesondere  durch  Blutungen),  lädiert  war.  Ob  es  sich 
hier  um  Wegfall  von  trophischen  Einflüssen,  wie  Quincke  meint,  oder 
um  vasomotorische  Störungen  (Darkschewitsch)  handelt,  ist  dahinzn* 
stellen;  ich  halte  beide  Erklärungen  für  unzureichend.  Von  grösserer 
Bedeutimg  für  die  richtige  Auffassung  der  Hemiatrophie  ist  ihr 
häufiges  Zusanmienfallen  mit  Sensibilitätsstörungen  und  gleichzeidg 
mit  vasomotorischen  Störungen;  die  Atrophie  wäre  hier  somit  durch 
Wegfall  mehrerer  centripetal  wirkenden  Einflüsse  zu  erklären.  Ob 
dieser  rasch  sich  entwickelnden  halbseitigen  Muskelatrophie,  die 
nicht  selten  mit  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  einher- 
geht, ein  local-diagnostischer  Wert  im  Sinne  einer  Sehhügelaffection 
beizumessen  ist,  muss  abgewartet  werden.  Jedenfalls  gehen  nicht 
alle  Läsionen  des  hinteren  Abschnittes  des  Sehhügels  mit  Hemi- 
atrophie einher,  was  schon  von  Eisenlohr  hervorgehoben  wurde. 

Die  im  Vorstehenden  geschilderten  Symptome  sind  die  ein- 
zigen häufiger  und  regelmässiger  beobachteten  Störungen  bei  Seh- 
hügelerkrankungen; sie  wurden  schon  im  Jahre  1879  von  Nothnagel 
als  für  Thalamusaffectionen  charakteristische  hervorgehoben  und 
daraufhin  in  die  von  ihm  aufgestellten  diagnostischen  Sätze  fiir  den 
Thalamus  eingereiht. 

Was  uns  an  jenen  Symptomen  unbefriedigt  lässt,  das  sind  sowohl 
die  geringe  Gesetzmässigkeit  ihres  Auftretens  und  ihr  verwickelter 
Charakter,  als  die  Schwierigkeit,  uns  dieselben  als  nothwendige 
Folgen  von  Zerstörung  gewisser  anatomischen  Verbindungen  vor- 
zustellen. Soviel  ist  sicher,  dass  der  Defect  des  Sehhügels  al^ 
solcher  sie  nicht  nothwendig  bedingt.  Abgesehen  davon,  dass  be- 
trächtliche primäre  Zerstörungen  des  Sehhügels  ohne  solche  Er- 
scheinungen ablaufen  können,  sieht  man  sie  bei  secundären  Er- 
krankungen des  Sehhügels  nie  auftreten,  weder  bei  Mensch  noch 
bei  den  Thieren,  obwohl  in  secundär  degenerierten  Abschnitten  des 
Sehhügels  alle  nei'vösen  Elemente  schwinden,  resp.  beeinträchtigt 
werden.  Es  ist  somit,  meines  Erachtens,  sehr  naheliegend,  an- 
zunehmen, dass  der  ganze  Reizmechanismus,  wie  er  sich  z.  B.  bei  der 
posthemiplegischen  Chorea  abspielt,  wenn  die  ihn  hervorrufenden 
IJrsachen  auch  im  Sehhügel  iliren  Sitz  haben,  in  Wirklichkeit  ausser- 
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Alb  des  Seilhügels,  vielleicht  in  der  Hirnrinde,  möglicherweise  aber 
.uch  in  dieser  und  gleichzeitig  noch  in  mehreren  anderen  Him- 
egionen  sich  abwickle  und  dass  es  sich,  mit  anderen  Worten  gesagt, 
im  complicierte  Femwirkungen  vom  Sehhügel  aus  handelte.*) 

Die  klinische  Beobachtung  in  Verbindung  mit  den  Sections- 
befimden  reicht  nach  meinem  Dafürhalten  allein  nicht  aus,  um  ims 
auch  nur  einen  rohen  Einblick  in  die  wahre  Störung  des  nervösen 
Haushaltes  bei  Sehhügelläsionen  zu  gewähren. 

Der  Operationserfolg  nach  Grosshirnabtragung  bei  jungen 
Thieren  besteht  unter  anderem  bekanntlich  darin,  dass  der  grösste 
Theil  des  Sehhügels  secundär  vollständig  entartet.  Dieses  Abhängig- 
keitsverhältnis zwischen  Eindenfeld  und  seinem  Sehhügelkern  liefert 
uns  einen  Anhaltspunkt  für  das  Verständnis  der  functionellen  Be- 
deutung des  Sehhügels.  Dasselbe  Verhältnis  findet  auch  bei  aus- 
gedehnten Grosshirndefecten  des  Menschen  statt.  Wir  wessen  zu- 
nächst, und  zwar  gerade  aus  den  Operationserfolgen,  dass  ein  Theil 
des  Sehhügels,  nämlich  der  äussere  Kniehöcker,  einerseits  eine  End- 
stÄtte  fiir  die  Sehfasem  bildet  und  anderseits  der  Hauptabgeber  der 
Sehstrahlungen  ist.  Er  bildet  die  Umschaltungsstätte  zwischen  Retina 
lind  Sehsphäre.  In  genau  denselben  Verhältnissen  wie  der  äussere 
Kniehöcker  zimi  Sehnerven  stehen  der  ventrale  Sehhügelkern  und 
vielleicht  auch  noch  andere  Sehhügelkerne  zur  Schleife.  Wir  haben 
in  letzterer,  wie  schon  der  Operationserfolg  lehrt,  mit  Bestimmtheit 
eine  Leitungsbahn  und  im  ventralen  Sehhügelkern  eine  vorläufige 
Endstätte  für  die  verschiedenen  Qualitäten  der  Körpersensi- 
hilität  zu  suchen.  Die  Beziehung  des  inneren  Kniehöckers  zum 
Acusticus  ist  zwar  noch  nicht  genügend  klargelegt;  aus  anatomischen 
Gründen  ist  es  aber  sehr  naheliegend,  dass  jener  Kiiiehöcker  mit 
dem  Höract  etwas  zu  thun  hat. 

Genug,  die  experimentellen  sowohl  wie  auch  die  pathologisch- 
anatomischen Erfahrungen  (Ergebnisse  des  Studiums  der  secundären 
Degenerationen)  scheinen  mit  Gewissheit  darauf  hinzuweisen,  dass 
eine  Projection  und  zwar  in  ziemlich  scharf  localisierter 
Weise  von  tiefer  liegenden  Centren  (primären  Sinnes- 
centren und  anderen  Centren)  auf  die  verschiedenen  Kerne 


*)  Es  ist  fenier  durch  weitere  sorgfältige  anatomische  Beobachtungen  zu 
Prüfen,  in  welchem  Umfange  die  Erhaltung  des  Grosshims  und  auch  die  Er- 
^ialtnng  der  Sehhügeltheile  in  der  Nachbarschaft  des  Herdes  als  eine  Bedingung 
%  das  Zustandekommen  gerade  der  choreatisclien  Zwangsbewegungen  zu  be- 
achten ist.  Es  wäre  denkbar,  dass  die  Reizerscheinungen  durch  übriggebliebene 
5<iWiÜgelelemente  (in  der  Nachbarschaft  des  Herdes)  inauguriert  würden  in  der 
neise,  dass  die  Beize  corticalwärts  zur  Entfaltung  kämen. 


592  n.  Localisation  im  Grehim. 

des  Thalamus  stattfindet.  Die  Projection  der  Sinnesflachen  a 
das  Grosshim  geschieht  durch  Vermittlung  der  Sehhügelkeme,  inde 
Nervenzellen  aus  diesen  ihre  Fortsätze  büschelweise  in  umschriebei 
Cortextheile  abgehen  lassen  (vgl.  die  anatomische  Einleitung).  Di« 
Gesichtspunkte  dürften  zu  folgender  Auffassung  der  klinischen  Ä 
deutung  des  Sehhügels  führen: 

Der  Sehhügel  bildet  ein  wichtiges  Glied  innerhalb  der  cen 
tralen  Apparate  für  die  Perception  der  Sinne  und  der  Haut.  Di< 
Vertretung  der  beiden  letzteren  geschieht  in  ziemlich  scharf  locali 
sierter  Weise.  Die  feinere  Anordnung  der  Verbindungen  muss  derar 
gedacht  werden,  dass  die  Vertretung  jener  Organe  bilateral  ein 
gerichtet  ist  (dabei  fiele  unter  anderm  auch  der  Commissura  moffi 
eine  gewisse  Bedeutung  zu),  und  femer,  dass  hier  sehr  günstig» 
Bedingungen  für  die  Vicariierung  vorhanden  sind,  falls  eine  nicht  n 
umfangreiche  Läsion  platzgreift.  So  wäre  zu  erklären,  dass  » 
häufig  Ausfallserscheinungen  bei  Thalamusherden  nur  vorübergehenc 
auftreten  und  dass  manche  Läsionen  ganz  latent  verlaufen  können 

Die  soeben  entwickelte  Auffassung  gewährt  uns  auch  einer 
gewissen  Einblick  in  den  Mechanismus  der  sogenannten  Thalamus- 
Symptome.  Infolge  der  Schädigung  primärer  sensiblen  Endstätten 
müssen  manche  zusammengesetzte  Bewegungen  lückenhaft  werden; 
manche  andere  werden  durch  sensible  Reize  in  abnormer  Weise  ge- 
leitet und  dirigiert  (dadurch,  dass  einzelne  Componenten  überreizt^ 
andere  gehemmt  werden).  Alle  Details  können  durch  diese  Annahme 
nicht  erklärt  werden;  wohl  aber  wird  durch  sie  die  Richtung  an- 
gedeutet, in  welcher  man  sich  den  gestörten  Mechanismus,  wie  z.  B. 
die  choreatischen  Bewegungen,  die  mimischen  Störungen  u.  dgl 
vorzustellen  hat. 

Man  darf  nicht  vergessen,  dass  der  Sehhügel  eine  der  Haupt- 
quellen für  die  centripetale  Erregung  der  Grosshimrinde  bildet. 
Krankhafte  Reize,  wie  sie  z.  B.  durch  Tumoren  im  Sehhügel  gesetzt 
werden,  müssen  mit  Leichtigkeit  den  der  Reizstelle  entsprechenden 
Rindenbezirken  mitgetheilt  werden,  und  solche  Reize  dürften  eren- 
tuell  in  entsprechend  verstümmelter  Weise  in  krankhaftie  Bewegun- 
gen durch  Vermittlung  der  motorischen  Zone  umgesetzt  werden. 


C.Pedunculus,  Regio  subthalamica,  Haubenregion. 

JJiese  drei  Hirnbezirke  müssen,  obwohl  sie  verschiedenen  Him- 
theilen  angehören,  gleichzeitig  behandelt  werden;  denn  Herde,  die 
einen  dieser  Gebiete  ergreifen,  haben  in  der  Regel  Mitläsion  der 
beiden  übrigen  zur  Folge. 

Mit  Regio  subthalamica  bezeichnet  man  bekanntlich  den 
capitalen,  ventral  vom  Sehhügel  gelegenen  Hirnabschnitt,  der  zum 
grossen  Theil  aus  den  Linsenkernschlingen,  dem  Luys'schen  Körper 
und  der  Lam.  medullaris  ext.  sich  zusammensetzt  (s.  pag.  45).  Genau 
auf  diesen  Bezirk  beschränkte  Herde  kamen  bisher  nicht  zur  Beob- 
achtung; ausgedehntere  Läsionen  dieser  Gegend  haben  fast  ausnahms- 
los Miterkrankung  des  Tractus  opt.,  des  Chiasmas,  dann  der  inneren 
Kapsel  und  manchmal  auch  der  Geruchsstreifen  zur  Folge.  Dem- 
entsprechend beobachtet  man  bei  Affectionen  in  dieser  Gegend  (meist 
sind  es  Tumoren)  Sehstörungen,  Hemiplegie,  Störungen  des  Geruch- 
sinns und  allgemeine  Erscheinimgen.  lieber  speciell  die  Regio  sub- 
thalamica betreffende  Herdsymptome  wissen  wir  so  gut  wie  nichts. 

Hinsichtlich  der  mehr  caudal  gelegenen  Partie  der  Regio  sub- 
thalamica, resp.  der  Haubenregion,  sind  wir  dagegen  viel  besser 
orientiert.  Allerdings  beobachtet  man  bei  Herden,  welche  das 
Baubengebiet  in  höherem  Grade  zerstören,  dass  die  Läsion  ziemlich 
weit  in  die  Nachbarschaft  übergreift.  Wird  z.  B.  das  Fasergebiet 
lateral  vom  rothen  Kern  durchbrochen,  so  geht  der  krankhafte 
Process  meist  entweder  auf  letzteren  oder  auf  die  beiden  Kniehöcker, 
ja  sogar  auf  die  hintere  innere  Kapsel  über,  oder  man  sieht  die 
Lasion  basalwärts  in  den  Pedunculus  übergreifen.  Nichtsdestoweniger 
^t  es  namentlich  in  den  letzten  Jahren  gelungen,  einzelne  Fälle  zu 
beobachten,  in  denen  wenigstens  der  Pedunculus  ohne  das  Hauben- 
gebiet und  letzteres  ohne  jenen  erkrankt  waren;  allerdings  waren 
in  keinem  der  beobachteten  Fälle  Haube  oder  Pedunculus  ganz 
kliert  ergriffen. 

Mitunter  geht  der  Herd  auch  auf  die  andere  Seite  über.  Die 
Configurationen  der  hier  vorkommenden  Herde  sind  ausserordentlich 
Diannigfaltige;  sehr  selten  sind  jedoch  letztere  klein  und  um- 
schrieben. In  solchen  Fällen,  in  denen  der  Pedunculus  frei  blieb, 
tarnen  folgende  Ausfallserscheinungen  zur  Beobachtung: 

1.  Störungen  der  Sensibilität.  Nach  den  bisherigen  Mit- 
^ieiJungen,  die  sich  auf  einige  30  Fälle  beziehen,  scheint  eine 
Störung  der  Hautsensibilität  und  auch  des  Muskelsinns  mit  zu  den 
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constantesten   und    charakteristischten   Symptomt-n   der    Lfis;- c  >: 
Haube  zu  gehören.  Selten  handelt  es  sich  um  einen  YoUigen  A!b!Ji, 
der  Empfindung.    Meist  präsentiert  sich  die  Stöning   in  Form  vi! 
Hypästhesien  und  Störungen  besonderer  Getuhlsqualitaten:  aber  a-i  i 
Hemianäüthesie  ist  zur  Beobachtung  gekommen. 

Die  Intensität  solcher  Störungen  steht  nicht  immer  im  gerültü 
Verhältnis  zum  Umfang  der  Schleifenläsion.  Es  fehlt  zwar  eia? 
Empfindungsstörung  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  bei  toTikr 
Zerstörung  des  Schleifengebietes  wohl  nie:  handelt  es  sich  abff 
nur  um  partielle  Schädigungen  des  Schleifenareals,  resp.  bleibt  anih 
nur  ein  kleiner  Theil  der  Schleifenfasem  intact  oder  entwickelt  >i'i 
die  Unterbrechung  jenes  Gebietes  successive  «wie  z.  B.  bei  dru 
Tumoren  ),*j  dann  kann  bisweilen  jede  Empfindungsstörung  «nt*r- 
bleiben  fSchrader,  Greiwe  u.  a.),  oder  dieselbe  ist  nicht  daiwnii. 
Soviel  ist  jedenfalls  sicher,  dass  es  bei  Haubenläsioneu  vor  all^ra 
die  Schleife  mit  ihren  Einstrahlungen  in  die  ventralen  Kerugrapi« 
des  Sehhügels  ist,  nach  deren  Unterbrechung  die  SensibilitutsstöriD; 
eintritt.  Wenn  der  Sehhügel  nicht  mitergriffen  ist,  resp,  nickt  mit- 
gereizt  wird,  so  brauchen  Schmerzen,  Zwangsbewegungen  etc.  ni'it 
aufzutreten,  dagegen  fehlen  vorübergehende  Parästhesien  selten. 

2.  Ataxie.  In  neuerer  Zeit  ist  mehrfach  darauf  aufmerfc-i*! 
gemacht  worden,  dass  auch  bei  Haubenläsioneu  einfache  Bewegun;^ 
ataxie  auftreten  kann,  ähnlich  wie  auch  bei  Läsion  des  Schleiivir 
gebietes  in  der  Med.  oblong.  (Reinhold).  Die  Bewegimgsataxie  zeJj? 
sich  auf  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite,  und  zwar  sowohl  ^ 
Arm  wie  im  Bein.  Die  Patienten  benützen  die  Hand  in  ungeschickte 
Weise  und  gehen  mit  dem  Bein  in  breitspuriger  unsicherer  An** 

Für  die  Entscheidung  der  Frage  nach  dem  Zusammenhalt 
einer  Schleifenläsion  mit  Sensibilitätsstörungen  sind  ßelbstve^t^nl^• 
lieh  nur  solche  Fälle  zu  verwerten,  in  denen  die  PyramidenbJn 
intact  war.  Moeli  und  Marinesco  haben  unter  16  in  der  Liiersn^ 
niedergelegten  Fällen  von  Herden  in  der  Haubengegend  6  Fälle**' 
mit  Ataxie  gefunden  und  dabei  constatiert,  dass  in  allen  dies« 
positiven  Fällen  der  mittlere  und  ventrale  Theil  der  Hsnl«. 


*)  Bei  ganz  langsam  sicli  entwickelnden  ünterhrechungen  erfolgt  c^^ 
4lur('li  Bildung  oollateraler  Verbindungen  aUmählich  eine  Art  von  ttuictiODA* 
Einsatz. 

**)  Diu  gewölinliche  Bewegungsataxie  unterscheidet  aioh  von  der  ctif^ 
Liren  dadurch,  dass  sie  nur  bei  Bewegungen  sich  zeigt  und  dass  M  Ar<^ 
nllgenieiue  Gleichgewichtsstörung  fehlt  Beide  Fonnen  kiOnnen  nebeodnui''^ 
.stehen,  wie  das  z.  B.  in  einem  Falle  von  Koliach  sutraf. 

***)  Darunter  die  Fälle  von  Kahler,  SpltdEA,  Knfft-Ebiqg  o.  a. 
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-Diese  drei  Hirnbezirke  müssen,  obwohl  sie  verschiedenen  Him- 
theilen  angehören,  gleichzeitig  behandelt  werden;  denn  Herde,  die 
einen  dieser  Gebiete  ergreifen,  haben  in  der  Regel  Mitläsion  der 
beiden  übrigen  zur  Folge. 

Mit  Regio  subthalamica  bezeichnet  man  bekanntlich  den 
capitalen,  ventral  vom  Sehhügel  gelegenen  Hirnabschnitt,  der  zum 
grossen  Theil  aus  den  Linsenkernschlingen,  dem  Luys'schen  Körper 
tmd  der  Lam.  medullaris  ext.  sich  zusammensetzt  (s.  pag.  45).  Genau 
auf  diesen  Bezirk  beschränkte  Herde  kamen  bisher  nicht  zur  Beob- 
achtung; ausgedehntere  Läsionen  dieser  Gegend  haben  fast  ausnahms- 
los Miterkrankung  des  Tractus  opt.,  des  Chiasmas,  dann  der  inneren 
Kapsel  und  manchmal  auch  der  Geruchsstreifen  zur  Folge.  Dem- 
entsprechend beobachtet  man  bei  Affectionen  in  dieser  Gegend  (meist 
sind  es  Tumoren)  Sehstörungen,  Hemiplegie,  Stönmgen  des  Geruch- 
sinns und  allgemeine  Erscheinungen,  lieber  speciell  die  Regio  sub- 
thalamica betreffende  Herdsymptome  wissen  wir  so  gut  wie  nichts. 

Hinsichtlich  der  mehr  caudal  gelegenen  Partie  der  Regio  sub- 
thalamica, resp.  der  Haubenregion,  sind  wir  dagegen  viel  besser 
orientiert.  Allerdings  beobachtet  man  bei  Herden,  welche  das 
Hanbengebiet  in  höherem  Grade  zerstören,  dass  die  Läsion  ziemlich 
weit  in  die  Nachbarschaft  übergreift.  Wird  z.  B.  das  Fasergebiet 
lateral  vom  rothen  Kern  durchbrochen,  so  geht  der  krankhafte 
Process  meist  entweder  auf  letzteren  oder  auf  die  beiden  Kniehöcker, 
ja  sogar  auf  die  hintere  innere  Kapsel  über,  oder  man  sieht  die 
Lasion  basalwärts  in  den  Pedunculus  übergreifen.  Nichtsdestoweniger 
ist  es  namentlich  in  den  letzten  Jahren  gelungen,  einzelne  Fälle  zu 
beobachten,  in  denen  wenigstens  der  Pedunculus  ohne  das  Hauben- 
gebiet und  letzteres  ohne  jenen  erkrankt  waren;  allerdings  waren 
in  keinem  der  beobachteten  Fälle  Haube  oder  Pedunculus  ganz 
isoliert  ergriffen. 

Mitunter  geht  der  Herd  auch  auf  die  andere  Seite  über.  Die 
Configurationen  der  hier  vorkommenden  Herde  sind  ausserordentlich 
mannigfaltige;  sehr  selten  sind  jedoch  letztere  klein  und  um- 
schrieben. In  solchen  Fällen,  in  denen  der  Pedunculus  frei  blieb, 
kamen  folgende  Ausfallserscheinungen  zur  Beobachtung: 

1.  Störungen  der  Sensibilität.  Nach  den  bisherigen  Mit- 
theilungen, die  sich  auf  einige  30  Fälle  beziehen,  scheint  eine 
Störung  der  Hautsensibilität  und  auch  des  Muskelsinns  mit  zu  den 
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Wennschon    die   Beobachtungen    über   Gehörabnahme    bei    Haubenberden 
sichtlich   unter  Einfluss  der  mittelst   der   secundären  Degeneration  gewonnenen 
anatomischen  Untersuchungsresultate  über  den  centralen  Verlauf  der  akustischen 
Fasern  gemacht  wurden   und  die  Möglichkeit  nicht  auszuschliessen  ist,  dass  es 
sich  in  manchen  jener  Fälle  um  Femwirkungen  u.  dgl.  handelte,  so  sind  meines 
Erachtens    jene   positiven  Mittheilungen   doch  nicht  ohne  allen  Wert;  sie  sind 
vielmehr  als  erster  Anfang  einer  localen  Pathologie  der  centralen  Hörleitungzu 
begrüssen.  Die  Bedeutung  der  positiven  Beobachtungen  wird  durch  die  negativen 
Fälle  jedenfalls  nicht  wesentlich  geschmälert;    denn  die  Erfahrung  lehrt,  dass 
Läsionen  centraler  Leitungen  für  die  Sinne  überhaupt  (z.  B.  der  Hautsensi- 
bilität),  wenn   nicht   die  ganze   bezügliche  Bahn   unterbrochen   wird,  nur  vor- 
übergehende   Aufhebung     der    betreffenden    Sinnesfunctionen    bewirken.    Tnd 
speciell  von  der  akustischen  centralen  Leitung  ist  es  auch  von  experimentelJen 
Eingriffen   bei  Thieren   her   bekannt,    dass  sie  jenseits  der  primären  Endkerne 
ausserordentlich  schwer  durch  irgend  welchen  Eingriff  einseitig  oder  beidseitig 
ausgeschaltet    oder    nur    ernstlich    beeinträchtigt    werden    kann.     Die  central- 
akustische  Bahn  ist  bilateral  angelegt  und  erstreckt  sich  in  stark  divergierenden, 
zerstreut  und  lose  verlaufenden  Bogenbündeln ,   die   durch  Herde  gewöhnlichen 
Umfangs  unmöglich  in  ihrer  Gesammtheit  unterbrochen  werden  können.    Jeden- 
falls unterliegt  es  nach  den  Ergebnissen  der  hirnanatomischen  Forschung  keinem 
Zweifel,  dass  die  central-akustischen  Fasern  in  der  Umgebung  des  inneren  Knie- 
höckers vertreten  sind  und  dass  die  zum  Cortex  ziehenden  Bündel  die  hintere 
innere  Kapsel  passieren  müssen. 

Sehstörungen  (Hemianopsie)  werden  bei  Haubenläsionen  nur  dann  beob- 
achtet ,  wenn  der  Tract.  optic.  oder  der  äussere  Kniehöcker  in  den  Bereich  des 
pathologisclien  Processes  gezogen  werden. 

4.    Oculomotoriuslähmung.     Sind   die    im    Vorstehenden    angeführten 

Sjinptome  geeignet,  im  allgemeinen  die  Aufmerksamkeit  darauf  zu  lenken.  d«ss 

eine  Herdaffection  in  der  Haubengegend  vorliegt,  so  wird  die  topische  Diajrn'i*« 

erst   gesicheii:  durch  Miterkrankung  der  Augenmuskelnerven  und  vor  allem  des 

Oculomotorius. 

Sicher  ist  die  Lähmung  einzelner  Wurzeln    des  Oculomotorius  eine?  der 
wichtigsten    und    constantesten    Symptome    bei    allen   halbwegs    umfangreichen 
Lllsionen  der  Haubenregion.    Die  Ursache  hievon  liegt  nahe:     Einmal  betinden 
sich    die  weitausgedehnten  Urspruugskeme  des  genannten  Nerven  in  der  Nahe 
der  Haube  (im  centralen  Höhlengrau) ;  dann  aber  durchsetzen  die  Oculomotorios- 
wurzeln  in  zerstreuten  Fascikeln   sowohl  den  rothen  Kern  als  auch  Theil« 
des  Bindearms  derart,  dass  die  Haubenregion  schwer  irgendwo  durch  einen  Herd 
unterbrochen  sein  kann,  ohne  dass  gleichzeitig  die  Wurzeln  des  Oculomotorius 
mitlädiert   werden.    Da    in  solchen    Fällen  in  der  Regel    nur  einzelne  Fasdkel 
unttM'b rochen    werden,    so   ist   bei    reinen    Haubenläsionen    die    Oculomotorius- 
lähmung stets  nur  eine  partielle.  Unter  Umständen  kann  die  Oculomotoriuspar^ 
lediglicli  in  einer  Pupillenerweiterung  oder  Ptosis  bestehen.    Meistens  beobachttt 
man    aber    ausserdem  noch  Einschränkung   der   Beweglichkeit    des   Auges,  und 
zwar  sind  es  namentlich  der  Rectus  int.  und  Rect.  sup.,  welche    bei  Hauben- 
läsionen mit  einer  gewissen  Vorliebe  ergriffen  werden.  Bei  timfangreichen  Herden, 
welche    die    Mehrzahl    der   Oculomotoriuswurzeln    zerstören    und    in    den  Oculo- 
motoriuskern  selbst  übergreifen  oder  denselben  indirect  schädigen,  können  selbst- 
verständlich auch  sämmtliche  von  diesem  Nerven  versorgte  Muskeln  Uheilwe'i>e 
sogar  auf  der  gegenüberliegenden  Seite)  gelähmt  werden.     Es  findet   sich  dann 
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upillenerweiterung   im  Auge   derselben  Seite;    doch   braucht   die  Lichtreaction 
er  Pupille  nicht  vollständig  aufgehoben  zu  sein. 

Mitunter  können  durch  einen  Herd  beide  Oculomotorii  geschädigt 
werden,  auch  wenn  die  Ltlsion  auf  die  andei*e  Seite  nicht  direct  übergreift  (so 
K-  B.  l>ei  Tumoren,  Blutungen) ;  es  handelt  sich  da  um  Dinickwirkungen,  indirecte 
•Symptome.  Charakteristisch  tXXr  eine  Haubenlösion  ist  aber  das  Zusammen- 
fallen einer  gleichseitigen  Oculomotoriusparese  mit  einer  gekreuz- 
ten Empfindungsstörung  (Hemiataxie)  oder  Bewegungs-  und  Em- 
pfindungsstörung in  den  Extremitäten  (alternierende  Hemiparese). 
Eine  solche  wechselsUlndige  Lähmung  ist  eines  der  sichersten  Kennzeichen  für 
eine  begrenzte  Haubenerkrankung,  namentlich  wenn  eine  eigentliche  motorische 
lühmung  auf  der  gekreuzten  Seite  felilt. 

Bei  Haubenläsionen  wurden  ferner  nicht  selten  Zittern  in  den  Extremitäten 
und  im  Facialis  der  gegenüberliegenden  Seite,  dann  vasomotorische  Störungen 
daselbst,  vor  allem  Temperaturabnahme  bis  auf  1  und  2  Grad  Differenz  zu 
Ungunsten  der  paretischen  Seite  beobachtet.  Von  allen  diesen  Erscheinungen  ist 
e»  aber  zweifelhaft,  ob  sie  mit  der  Unterbrechung  in  der  Haube  in  directem 
Zusammenhang  stehen  oder  durch  Mitläsion  der  Nachbarschaft  (Zittern  infolge 
von  Sehhügelreizung,  die  übrigen  Störungen  durch  Pedunculusbeeinträchtigung) 
produciert  werden. 

Pedunculus.  Am  besten  studiert  und  diagnostisch  ziemlich 
sichergestellt  sind  Herderkrankungen  im  Pedunculus.  Wenn  die 
Läsion  rein  ist,  d.  h.  wenn  der  Pedunculusherd  weder  in  die  Haube 
noch  in  die  Kniehöcker  übergreift,  dann  zeigt  sich,  vorausgesetzt  dass 
die  Unterbrechung  eine  vollständige  ist,  ausnahmslos:  1.  eine  complete 
Hemiplegie  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  mit  Betheiligung  des 
Facialis  und  Hypoglossus  und  2.  eine  partielle  Oculomotoriuslähmung 
ÄUf  derselben  Seite,  wo  der  Herd  liegt.  Mit  anderen  Worten,  wir 
haben  es  mit  einer  reinen  motorischen  alternierenden  Hemiplegie 
init  Rücksicht  auf  den  Oculomotorius  zu  thun.  Diese  Form  wird  kurz- 
weg als  Hemiplegia  alternans  superior  bezeichnet.  Alle  übrigen 
Erscheinungen,  die  sich  bei  Pedunculusherd en  zeigen,  sind  neben- 
sächlich und  für  die  Diagnose  belanglos.  Dagegen  ist  man  auf  Grund 
der  angegebenen  Combination  der  Lähmungssymptome  ohneweiters 
berechtigt,  die  Diagnose  auf  Pedunculusherd  zu  stellen,  vorausgesetzt, 
^lass  sie  aus  einer  Ursache  entstanden  sind.  Je  nach  Sitz  und  Natur 
des  Herdes  können  sich  verschiedene  Modificationen  sowohl  hinsicht- 
lich der  Bewegungsstörung  in  den  Extremitäten  als  auch  im  Oculo- 
niotorius  ergeben.  Eine  complete  Hemiplegie  erfolgt  nur  dann,  wenn 
"^^  mittlere  Abschnitt  (das  Pyramidenareal)  des  Pedunculus  durch- 
krochen wird;  eine  Beschränkung  der  Läsion  auf  das  laterale  Segment 
"^ncht  weder  eine  Hemiplegie  noch  eine  Oculomotoriuslähmung 
'^Qi'Vorzurufen,  zumal  die  Oculomotoriuswurzeln  an  der  medialsten 
j^^itie  des  Pedunculus  austreten.  Da  in  der  Interpcdunculargegend 
^ide  Oculomotorii    inserieren,    so    können,    namentlich    bei   räum- 
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beschränkenden  Herden,    diese    beiden   Nerven    gleichzeitig  h^^ijt- 
trächtigt  nnd  vollständige  Ophthalmoplegie   hervorgerufen  weni^n. 
Meist  wird  allerdings  nur  ein  Oculomotorius  gelähmt;  seine  LähmnE;: 
ist  aber  in  der  Regel  ausgedehnter  als  bei  reinen  Haubenläsicn^-i':. 
weil  sich  medial  vom  Pedunculus  sämmtliche  Oculomotoriusfasern  ver- 
einigen. Aehnlich  wie  bei  der  Haube,  so  sind  auch  hier,  je  nach  G- 
staltimg  des  Herdes,  alle  möglichen  Modüicationen  denkbar.  Es  sji<j 
sogar  einzelne  Mittheilungen  gemacht  worden  über  ziemlich  imildn^- 
reiche  Himschenkelläsionen  ohne  jede  Oculomotoriusst<)rung  iGrnjwH. 
Sensibilitätsstörungen   brauchen   bei    reinen    Pedunculusherdrn 
nicht  aufzutreten;*)  zeigt  sich  neben  der  alternierenden  Hemipleei'? 
eine  Störung  in  der  Empfindung  oder  eine  Bewegungsataxie.  ?o  darf 
man  auf  ein  Uebergreifen  des  Herdes  in  die  Haubengegend  schliß s.^c 
Ebenso  ist  ein  Schluss  auf  Mitläsion  des  äusseren  Kniehöcker?  \i:A 
des  Sehstreifens  zulässig,  wenn  neben  der  alternierenden  Lälimuni 
auch  noch  Hemianopsie  zur  Beobachtung  kommt. 

Einer  der  reinsten  Fälle  von  Pedunculusläsion  ist  wolil  der  riehaiji 
citierte  von  H.  Weber:**)  Es  handelt  sich  dabei  um  einen  52jährigeu  Mant.  itr 
plötzlich,  aber  ohne  Bewusstseinsverhist,  von  einer  rechtsseitigen  Hemipltp" 
mit  Sensibilitätsabstumplung  befallen  wurde.  Die  Zunge  wich  nach  nH*hN  «i»; 
der  rechte  Mundwinkel  war  paretisch,  die  rechte  Hälfte  des  weichen  riaua««.' 
hieng  herab.  Dabei  war  der  linke  Oculomotorius  ergriffen  (Ptosis  des  liiA«' 
oberen  Lides  und  linker  Strabismus  ext.;  linke  Pupille  weiter  als  die  recbte  '^r.-- 
reagierte  träger).  Geruch,  Geschmack,  Gehör  normal.  Temperatur  in  der  AcLsr- 
höhle  rechts  37,  links  35,5  (nur  während  10  Tagen;  nachher  kein  Unters.  1»*^^ 
Section:  Bei  Anlegimg  eines  Horizontalschnittes  durch  die  Mitte  der  uU'-m 
Partie  des  Pedunculus  entdeckte  man  links  in  dessen  medialen  Haltte  pfwt 
schwarzen  Blutklumpen  von  15  Millimeter  Länge  und  G  Millimeter  Breit**  nr.'i 
Dicke;  das  umgebende  Gewebe  hat  in  einer  Dicke  von  1,8  Millimeter  eiDenp*'b- 
liehen  Farbenton.  Der  Herd  beginnt  unmittelbar  vor  dem  Pens.  Im  linken  rvu]«- 
motorius  finden  sich  zahlreiche  Kömchenzellen.    Das  übrige  Gohini  numial 

Auch  vasomotorische  Störungen  werden  bei  PedunculusLertlea 
nicht  selten  beobachtet,  und  wiederholt  sind  schon  Mittheilung^ 
über  beträchtliche  TemperaturdiflPerenzen  in  den  beiden  Körper* 
hälften  (bis  2  Grad)  zu  Ungunsten  der  gelähmten  Seite  genuchi 
worden  (Weber,  Schrader).  Auch  Oedem  wurde  in  den  gelahmwi 
Gliedern,  vor  allem  der  Hand  und  auch  des  Fasses,  beobachtet. 

Oft  entstehen  die  verschiedenen  Pedoncolassymptome  nic^^ 
miteinander,  sondern  eines  nach  dem  anderen;  in  solchen  F&Den  nz^i 
namentlich  dann,  wenn  die  vom  Oculomotoritis  versorgleii  Ma»bb 
stückweise  gelähmt  werden,  ist  man  nicht  beoreohiigt,  einen  Herd  in 

*)  In   einem  Falle  von  Henscben   mit  totaler  HmntanirtIfcBgie  ob»  Bc 
Wegungsstörungen  war  der  Pedunculus  frei. 
**}  Med.  Chirurg.  Transact.  1863  t.  40. 
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Pedunculus  anzunehmen;  dann  ist  es  wahrscheinlicher,  dass  mehrere, 
in  der  Haube  zerstreut  liegende  Herde  vorhanden  sind  (wie  das  z.  B. 
in  einem  Fall  von  Leube  zutraf). 


D.  Vierhügel. 

Die  Vierhügelherde  lassen  sich  trennen  in  solche,  bei  denen 
vorwiegend  das  Dach,  vorwiegend  die  Haubengegend  oder  vor- 
wiegend die  Fussgegend  ergriffen  werden.  Die  Symptome  bei 
Herden,  die  sich  hauptsächlich  auf  den  Fuss  oder  die  Haube  be- 
ziehen, wurden  im  vorhergehenden  Capitel  ausführlich  besprochen. 
An  dieser  Stelle  sollen  namentlich  die  klinischen  Erscheinungen 
nach  Zerstörungen  des  Daches  und  bei  Herdläsionen,  welche  mehr 
oder  weniger  sich  über  die  ganze  Region  des  Mittelhims  ausdehnen, 
znr  Behandlung  kommen. 

Was  die  auf  das  Vierhügeldach  beschränkten  Herde  anbetrifft, 
80  ist  die  Zahl  der  Fälle,  bei  denen  durch  Gefässerkrankungen  be- 
dingte Störungen  (Blutungen,  Erweichungen)  die  Ursache  des 
Herdes  bilden,  eine  ausserordentlich  kleine.  Diese  Seltenheit  ist 
zurückzuführen  auf  die  überaus  günstigen  Circulationsverhältnisse 
im  Mittelhimdach,  welches  von  mehreren  Seiten  mit  Blut  gespeist 
wird.*)  Weitaus  die  meisten  Läsionen  dieser  Gegend  beziehen  sich 
auf  Tumoren,  Abscesse  u.  dgl.;  aber  es  sind  auch  einzelne  auf 
mechanische  Insulte  (Verletzung  durch  Geschosse)  zurückzuführende 
Herde  zur  Beobachtimg  gelangt.  Bei  aUen  diesen  Arten  von  Herd- 
erkrankungen kommt  es  indessen  durch  ihre  raumbeschränkte,  resp. 
reizende  Wirkung  nicht  selten  zu  Fernwirkungen  auf  die  Nachbar- 
schaft. Wir  sind  somit  über  die  reinen  AusfaUserscheinungen  bei 
Herden  im  Vierhügeldach,  d.  h.  über  die  Folgen  des  Mangels  dieses 
Daches  oder  auch  nur  eines  Vierhügels  bis  jetzt  nur  in  dürftiger 
Weise  orientiert. 

Aus  dem  bis  jetzt  bekannten  Beobachtungsmaterial,  unter  welchem  nament- 
iich  einige  in   den    letzten  Jahren   publicierte  sorgfältig   beobachtete  Fälle  von 
Weinland,  Ilberg,  Bruns,  Eisenlohr  u.  a.    eine  besondere  Berücksichtigung  be- 
aniJpruchen,  lassen  sich  folgende  S>^nptome  als  für  eine  Erkrankung  des  Vier- 
hügeldaches charakteristische  aufstellen. 


*)  Die  durch  Arteriensklerose  bedingten  Erweichungen  in  der  Vierhügel- 
gegend finden  vorw^iegend  durch  Verschluss  von  Aesten  der  Art.  cerebri  post. 
btatt'j  in  solchen  Fällen  wird  mehr  die  Haubengegend  ergriffen. 


600 


II,  Localisation  im  Gehir 


Nacli  ileu  T!iiei"ex|)erinieliten *!  wäre  zu  er^i-arteii.  Aasii  ZersWruTig  Je- 
ganzen  VierhOgeldaches  in  erster  Linie  voUständige  Blindlieit  und  dnss  einseitige 
Lääion  Hemianopsie  zur  Folge  hütte.  Dies  trifft  aber  für  den  Mensclieci  auf- 
fallenderweise  nicht  immer  2U,  obwohl  auch  der  Mensch  eine  keinesw^  ui- 
beträclitiiche  Sehnervenwurzel  aus  dem  vorderen  Zweihilgel  bezielit.  öehstörungsu. 
ja  Blindheit  sind  zwar  bei  VierhUgelaffectionen ,  zum&l  bei  Tumoren,  öfters  bc- 
schrieben  worden  (Bastian,  Reyiiolds,  Griesiuger);  allein  es  ist  nicht  erwiewn, 
äaas  in  solchen  Füllen  die  Selistörung  eine  nothwendige  Folge  de?  Defecl««  Im 
Zweiliilgel  war;  denn  es  wari^n  gleichzeitig-  »tets  noch  Compjicationen  iReiz* 
Wirkung  auf  die  Nftchbarschat't ,  intraoranielle  Druckstflningen  eic)  vorhandiu 
Schwerer  ins  Gewicht  als  die  positiven  fallen  die  nicht  selten  geschilderien 
negativen  FKlle,  d.  h.  solche,  in  denen  während  der  ganzen  Beobachtung^oeii  di^ 
Sehen  kaum  nennenswert'*)  gestört  war  (Kohta).  Gerade  aus  der  jöiigsteo  Zeä 
liegen  einige  Beobachtungen  vor,  in  denen  der  vordere  ^'ierhUgel  ein-  unil  b*iil- 
Beltig  nahezu  völlig  zerstört  war,  ohne  daas  eine  bemerkenswert«  Ein^^hrAnkinii 
des  Gesichtsfeldes  sich  nachweiseu  liess.  Die  SebschKrfe  war  allei^lines  eCns 
herabgesetzt;  doch  zeigten  die  Kranken  keine  Störung  in  der  Farbenempßndiuig; 
auch  wiiren  sie  noch  imstande  zu  lesen  (Huel,  Eisenlohr,  Weinland),  Im  Falle  TM 
Ruel  wurde  im  spHteren  Verlauf  der  Krankheit  Verseil limmerung  der  Sehstönaj 
coustatiert,  die  indessen  auch  als  Fernwirkung  gedeutet  werden  kann. 

Vou  hervorragendem  Interesse  und  einem  Experimente  gleichkomnutid 
ist  der  vou  Eisenlohr***)  mitgetheilt«  Fall,  in  welchem  ein  23jfthriger  BidtH- 
geselle  sich  durch  einen  B«volverschuss  in  die  Stirn  derart  verletzte,  da»ä  S» 
Kugel  direct  in  den  rechten  Vierhtlgel  eindrang  und  dort  stecken  blieb.  Yw 
rechten  Vierhügeldach  blieb  nur  eine  wenige  Millimeter  breite  Decks  iniw- 
letzt.  Das  Sehvermögen  zeigte  im  Anfang  trotz  des  mächtigen  Snbsisn- 
vertust«»  im  VierhUgeldach  nur  eine  massige  Herabsetzung  der  Sehschirfe  it 
beiden  Augen,  links  auf  -2(}/TU,  rechts  auf  äD/4ü;  diese  Herabsetzung  venichlimmert» 
sich  langsam  bis  auf  Wt/70  rechts  und  MiWO  links.  Hiebei  ist  wohl  zu  berflii- 
eichtigen  die  reactive  Wirkung  des  Geschosses  auf  die  ganze  laterale  Cm- 
gebung  des  VierhUgels  (also  auch  auf  den  rechten  Kuiehöcker  nnd  den  TnA 
optic).   Der  Farbensinn  war  bis  zuletzt  normal. 

Im  Falle  von  Weinland  mit  völliger  Zerstörung  der  linken  VieirhngBlpl»"» 
durch  einen  Tumor  betrug  die  Sehschärfe  rechts  und  links  ö,lj'  tJOger  4  «ruri' 
in  10  Centimeter  Entfenuing  geieaent;  der  Farbensinn  war  ebenlalls  nomml  u" 
das  Gesichtsfeld  nicht  eingeengt.  Stauungspupille  vorhanden. 

Sicher  ist  soviel,  dass  dio  Ausschaltung  eines  ganzen  vordereD 
Zweiliügels  beim  Menschen  eine  nur  aohr  massige  Beeinträchtigung 
des  Sehvermögens  bedingt  und  den  Farbensinn  intact  lässt.  Stellen 
eich  ernstere  Sehstönmgen  ein,  dann  ist  dies  auf  Mitbetheiligung 
des  Hanptsehcentrums  beim  Menschen,  d.  h.  des  äusseren  Km«- 
höckera,  resp.  des  Sehstreifens,  zu  beziehen. 


*)  Niedere  Thiero  (Nager,  Vöjj^l,  Fische),  denen  man  die  vordei-en  ViethiicL 
resp.  die  Lohi  optici  abträgt,  werden  ganz  blind  (vgl.  hiezu   pagg,   191  und  4X!V 
•*)  Eine  gewisse  Herabsetzung  der  Sehschärfe  fehlte  dabei  wolil  nip. 
•**)  Zur  Diagnose  der  Vierhögelerkrankungen.    Jahrbücher  der  Harn 

Staatskrankennnstnlton,  18S9. 


D.  Vierhügel.  601 

Eine  weit  grössere  Bedeutung  als  die  Beeinträelitigung  des 
Sehvermögens  kommt  bei  Herden  im  Vierhügeldach  zweifellos  dem 
Verhalten  der  Pupille  und  den  Augenbewegungen  zu,  obwohl 
Störungen  in  letzteren  in  der  Regel  erst  dann  zutage  treten,  wenn 
der  Herd  diflPiiser  wird.  Je  nach  Umfang  des  Herdes  kann  bei  Er- 
krankung eines  Hügels  die  Pupille  auf  einem  oder  auf  beiden  Augen 
eine  Erweiterung  erfahren;  gleichzeitig  wird  ihre  Reaction  auf  Licht 
und  auch  auf  Accommodation  beträchtlich  gestört.*)  Unter  welchen 
feineren  anatomischen  Bedingungen  dies  eintreten  muss,  ist  noch 
nicht  festgestellt;  wie  denn  überhaupt  über  die  für  die  Pupillen- 
reaction  dienenden  nervösen  Verbindungen  noch  neue  Erfahrungen 
zu  sammeln  sind. 

Andere  constante  Functionsstörungen  bei  isolierter,  nicht 
raumbeschränkender  Erkrankung  des  Vierhügeldaches  sind  nicht  zu 
verzeichnen.  Dehnt  sich  dagegen  der  krankhafte  Process  basalwärts 
nach  der  Haube  und  nach  dem  centralen  Höhlengrau  hin  aus,  dann 
greift  sofort  ein  anderes,  klareres,  durch  constantere  Erscheinungen 
charakterisiertes  Kiankheitsbild  platz.  In  den  Vordergrund  der  Er- 
scheinungen treten  da  in  erster  Linie  Störungen  in  den  Augen- 
hewegungen  auf.  Selten  kommt  es  zu  einer  vollständigen  Ophthal- 
moplegie; meist  zeigen  sich  nur  partielle  Einschränkungen  in  den 
Bewegungen  der  Bulbi,  und  zwar  vorwiegend  der  Bewegungen  nach 
oben  und  unten,  weniger  nach  der  Seite.  Ptosis  stellt  sich  nicht 
selten  ein.  Die  Störungen  der  Augenbewegimgen  sind  in  der  Regel 
Glicht  assoeiiert;  jedes  Auge  kann  eine  Herabsetzung  der  Beweglich- 
keit in  verschiedenem  Sinne  erfahren.  Oefters  ist  nur  das  gleich- 
artige Auge  allein  ergriffen.  Die  Lähmungen  der  einzelnen  Muskeln 
sind  nie  complet  und  entwickeln  sich  stückweise. 

Völlige  Litactheit  der  Augenbewegungen  bei  Vierhügelläsionen 
^st  äusserst  selten,  was  übrigens  auch  selbstverständlich  ist,  da  ventral 
Vom  centralen  Höhlengrau  die  Oculomotoriuskerne  sitzen  und  ein 
lebhafter  Faseraustausch  von  hier  aus  nach  allen  Eichtungen  erfolgt. 

Fast  ebenso  regelmässig  wie  die  Stönmgen  der  Augenbewe- 
gungen stellen  sich,  zumal  bei  raumbeschränkenden  Herden  im  Vier- 
högeidach,     ataktische    Symptome    (Bewegungsataxie    oder    auch 


*)  In  dem  oben  citierten  Falle  von  Eisenlohr  war  die   rechte  Pupille  er- 

^«tert  und  beide  Pupillen  zeigten  eine  auffallend  träge  Reaction  auf  Licht.  Bei 

^  Accommodation  verengerte  sicli  die  rechte  Pupille  nicht.  In  einem  Falle  von 

JißJlini^n  (nussgrosser  Abscess  im  linken  vorderen  Zweihügel)  war  Starrheit  der 

Pupillen  für  Licht  und  Accommodation,  und  in  einem  Falle  von  Ferrier  war  nur 

die  akkommodative  Reaction  aufgehoben.  In  den  Fällen  von  Weinland  und  Ilberg 

fran*n  indessen  nennenswerte  Störungen  in  der  Pupillenreaction  nicht  vorhanden. 
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cerebellare  Ataxie)  ein.  Für  die  Vierhügeltumoren  wenigstens 
wurden  diese  Symptome  von  Nothnagel  als  die  am  meisten  charak- 
teristischen Krankheitserscheinungen  angegeben.  Bei  tiefgreifenden 
Läsionen  im  Mittelhim,  bei  denen  der  rothe  Kern  der  Haube  nebst 
dem  angrenzenden  lateralen  Marke  mitzerstört  wird,  scheint  neben 
der  Bewegungsataxie  (die  nicht  regelmässig  sich  einstellt  und  wohl 
auf  eine  Unterbrechung  der  Schleife  sich  bezieht)  gewöhnlich  auch 
die  sogenannte  Cerebellarataxie  aufzutreten.*)  Nothnagel,  Barth  und 
Kolisch  konnten  wenigstens  in  einigen  Fällen  von  Zerstörung  eines 
rothen  Kerns  imd  seiner  Umgebung  beide  Formen  von  Ataxie  neben- 
einander beobachten. 

Wie  diese  für  eine  Erkrankung  des  Mittelhims  sehr  charakteristische 
Combination  anatomisch  zu  erklären  ist,  darüber  bestehen  manche  Meinungs- 
verschiedenheiten. Dass  die  Bewegungsataxie  wohl  stets  mit  einer  Schleifenläaon 
in  Zusammenhang  steht,  ist  meines  Erachtens  nicht  zu  bezweifeln;  schwieriger 
ist  das  Zustandekommen  der  Cerebellarataxie  richtig  zu  deuten.  Starr  bezieht  ae 
auf  den  Wegfall  des  rothen  Kerns,  Eisenlohr  auf  eine  Unterbrechung  der  Binde 
armkreuzung  und  Bruns  will  sie  am  ehesten  auf  eine  Mitaffection  des  verlän- 
gerten Markes  zurückführen  und  denkt  sich  dieselbe  bei  Vierhügellasionen  als 
Femwirkung. 

Die  Annahme,  dass  es  sich  bei  der  Cerebellarataxie  durch  Vierhügelherde 
um  eine  allgemeine  Himerscheinung  handelt,  ist  nicht  haltbar,  da  erfehrungs- 
gemäss  bei  gewöhnlichem  Hydrocephalus ,  ja  selbst  bei  gesteigertem  Hinidrück 
Störungen  des  Körpergleichgewichts  äusserst  selten  sind;  zudem  ist  jene  ^ 
scheinung  bei  Vierhügelherden  mitunter  vorhanden,  auch  wenn  allgemeine  Hirn- 
Symptome  fehlen  (Fall  von  Eisenlohr). 

Eine  weitere  beachtenswerte,  bei  Läsionen  des  Mittelhims  nicht 
selten  erwähnte  Störung  ist  das  Zittern  (resp.  die  choreatischen  Be- 
wegungen) in  den  dem  Herd  gegenüberliegenden  Extremitäten,  even- 
tuell auch  beidseitig.  Dasselbe  tritt  insbesondere  bei  beabsichtigtet 
Bew^egungen  auf.  Es  handelt  sich  da  also  um  eine  Erscheinung,  von 
der  schon  bei  der  Besprechung  der  Thalamussymptome  die  Rede  war. 

Ein  solches  Zittern  war  aucli  in  den  Fällen  von  Weinland  und  Eisenlohr 
vorliandeii.  Im  Falle  von  Ilberg  (Tumor  im  Vierhügel)  fand  sich  das  Zitteiu 
anfangs  nur  in  den  beiden  unteren  Extremitäten,  später  aber  auch  im  liD^ 
Oberarm.  Daneben  bestand  auch  Ataxie.  Der  von  Eisenlohr  beobachtete  PatieDt 
mit  dem  Projectil  im  Vierhügeldach  zeigte  ein  Zittern  auf  der  ganzen  link® 
Körperhälfte  (auch  im  Facialis  und  in  der  Kopfmuskulatur);  doch  war  die» 
Erscheinung  schwankender  Natur  und  fehlte  vorübergehend  gänzlich.  Die  Zitt«^ 
bewegungen  haben  Aehnlichkeit  mit  dem  Tremor  bei  der  Paralysis  agitans  uiw 

*  I  Das  gleichzeitige  Vorkommen  beider  Formen  ataktischer  Störung  äuss«^ 
sich  dadurch,  dass  neben  dem  allgemeinen  Schwanken  und  Torkeln  beim  Ctth« 
d.  h.  neben  der  Störung  des  Gleichgewichtes,  halbseitig  ungeschickte,  tasteuc 
Bewegungen  mit  den  Extremitäten  ausgeführt  werden,  sobald  der  Patient  n: 
Absicht  von  seinen  halbgelähmten  Gliedern  Gebrauch  macht. 
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bestehen  in  variierten  Beugungen  und  Streckungen  des  Vorderarms,  des  Hand- 
gelenks und  der  Finger  (Clavierspielbewegungen).  Mitunter  zeigen  auch  der  Kopf 
und  die  Bulbi  zitterartige  Bewegungen.  Im  Falle  von  Jolly  wurde  das  Zittern 
ganz  vermisst. 

OfTenbar  ist  der  Mechanismus  der  soeben  erwähnten  zitterartigen  Be- 
wegongen  verwandt  mit  dem,  welcher  den  bei  SehhügelaiFectionen  beobachteten 
Erscheinungen  von  posthemiplegischer  Chorea  zugrunde  liegt.  Möglicherweise 
handelt  es  sich  hier  wie  dort  um  ein  lückenhaftes  Zusammenwirken  der  näm- 
lichen Neuronencomplexe. 

Ausser  den  geschilderten  Symptomen  kommen  bei  Vierhügel- 
herden, zumal  bei  solchen,  welche  in  den  hinteren  Zweihügel,  in  das 
Marksegel,  in  das  centrale  Höhlengrau  und  in  den  Locus  coeruleus 
übergreifen,  Trochlearislähmung,  ein-  und  beidseitig,  und  Stö- 
rungen des  Kauactes*)  in  Betracht.  Meist  bilden  diese  verschiedenen 
Störungen  Theilerscheinungen  eines  grösseren  Symptomencomplexes, 
in  welchem  cerebellare  Ataxie,  Zittern,  Oculomotoriuslähmung  etc. 
stark  in  den  Vordergrund  treten,  und  können  leicht  übersehen 
werden.  Die  Trochlearislähmung  ist  vor  allem  charakterisiert  durch 
die  Unfähigkeit,  das  Auge  nach  innen  und  unten  (also  gegen  die 
Nasenspitze)  zu  drehen;  aber  auch  die  Wendung  nach  aussen 
kann  etwas  beeinträchtigt  sein.  Meist  sind  neben  dem  Trochlearis 
auch  Aeste  des  Oculomotorius  ergriffen.  Ueber  die  Störungen  des 
Kauactes  bei  Beeinträchtigung  der  absteigenden  Quintuswurzel 
wird  später  bei  der  Erörterung  der  Brückensymptome  näher  die 
Bede  sein. 

Endlich  sei  hier  noch  eines  Vierhügelsymptomes  gedacht, 
welches  namentlich  in  neuerer  Zeit  bei  Zerstörung  des  hinteren 
Zweihügels  öfters  erwähnt  wurde.  Es  besteht  dieses  in  Abnahme 
des  Gehörs  auf  dem  dem  betroffenen  hinteren  Zweihügel  gegen- 
überliegenden Ohre.  Die  physiologische  Bedeutung  des  hinteren 
Zweihügelpaares  ist  noch  wenig  aufgeklärt.  Für  den  Sehact  kommt 
diese  Himpartie  sicher  nicht  in  Betracht;  wenigstens  ist  eine  Seh- 
«törung  nach  isolierter  Läsion  derselben  weder  experimentell  noch 
klinisch  zur  Beobachtung  gelangt;  auch  nach  Zerstörung  beider 
Sehnerven  bleibt  das  hintere  Zweihügelpaar  völlig  intact.  Dagegen 
legen  verschiedene  neueren  anatomischen  Untersuchungen  die  Ver- 
muthung  nahe,  dass  der  hintere  Zweihügel  eine  gewisse  Rolle  beim 
flöract  spiele.  Nach  Bechterew  soll  dieses  Gebilde  ein  Organ  für  die 
Stimme  darstellen. 

Nachdem  schon  Ruel  darauf  aufmerksam  gemacht  liatte^  dass  Hörstörungen 
Taubheit,  Schwerhörigkeit  etc.)  bei  Tumoren  der  Vierhügel  durchaus  nicht  selten 
orkommen  und  erwähnt   werden,    und  selber   tlber  einen  Fall  von  Gliom  des 


*i  Infolge  Lüsion  der  absteigenden  Quintuswurzel. 
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Krimtuhi'lmiit  iliit\-!i  lÜ«-  Haiibeiiir"^'"'!  imii  dfU  rftroIfiitü'itl;i«D  Abvii!."  ' 
iiiiu'ivn  Kni-srl.  Kl'eiu-  ili-s  vorder.'«  Zwt-iliili^ts  ■vordet*s  Drittel  .  .1.--  Cr; 
Ki'iiii.'.  i'xteniuiii  liiiiitii's  ]>i-inel  iiiiil  des  PulTUiars.  -j  nartirlidir." '"■:■' " 
i7«  ri'troli'utU'uliirt'r  AI'Si.'liiii(l  der  inneren  K.i]Kcel.  Lj  erster  AiitkiK'  Ji^  LiL-' 
k'Tii-i.  /i»i  /•«  lati'ru'.'-s  Mark  des  l'ulviiian.  /ni  ct/rHerl  laiemles  Mark  li*'  ''■■1 
i.ifiiii:.  i-xii-nmiii.  sirt  Siria  lerminnlis-  fli  Fiisdcul.  loiij;.  inlerior.  w  > 
-trahlmiüi'ii.  7'ii;i 'nii>i?tiini.  /i// l'iiiethom  drs  S»itrtivpnrrikt*ls,  fJ  Atn'Ji"W. ' 
»*<■  Schweif  dt-s  Stvt'itVuliütffls.  tltni  ftiscia  dentaia.  /i  Fimliria.  fllifp  ^'^ 
Ht[-i>iruHi|n.  iilf  Oyr.  HijiixH'ainjii.  eiieufxt  Corpus  (:«iiio.  csicmuiu.  uffKr» 
;.T*'»er  Kit'inoiiti'.  //  Tr.ii't,  Oj'titus.  kint  hiiitenr  Kern,  cij»»»  i'«J  iV-rpus  aa 
iiiWniuin.  Itn/p  Arn:  des  hiiitfivii  Zweihü^L^  Itr^n  Arm  J«s  vor>lerrii  Z« 
jj'J^is.  /"m  riilviiiiir.  i'M-h  ol'.-re  Sohleite.  wA  S<.-hIeiten»chJi-ht.  fr  FiTmasw 
•rxar.  ntj/r  Sulistaiitia  nie-.:;».  JViMWiiiii'ulus  i-prebri.  n  obenlAi-hlii-br^  ll<* 
vonlcren  Zuvihil::«is  Wtirzi^hi  desOptli'U:»'.  ft  mittleres  Uark  d>«  TortlemZii 
h(l!3-i«.  r  tii'tW  ^[a^k  des  vurden^n  Zn-eiliUirel^  ///ff  Kemgruppeo  i**  '^' 
iiiotoriiis.  ///  Wurxoln  dt^  Oi-ulomotoriti^  IlL  hintervs  lÄnesbOaihL  für  i-au 
»Kit»-  Hniibi-iikn-uztiii};.  /f.4  Bindo.-tnnkreutuii^.  fe  Foniiuen  occcnin.  cH  itom 
Hotili'iijCRiu.  ■  Die  tVtrbi^n  Krei:>e  1  —  7  stelleo  supponierte  Heul«  dar.  ZnfT-  * 
i'iiie  Läsioii  innerhalb  d«r  B^^niung  1  (Unterbrechung  des  LLobrvb  ScbM 
dt<r  iiineivn  Knpsel  rfct).  danu  kommt  es  zu  einer  ITrm1ini~Thfniti  nebt*.  3 
stitruiig  iinterbalb  'i  kann  Hen:ian&»the«ia  dolott»a.  TcrfaanJea  mit  ■ 
Ilo\Vf}^inircn  im  rei-hteu  Anii  mid  Bein  ipostbemiplegiMbe  AtbaUM»-. 
liaWn  iFnIle  von  Greiif.  Edinger,  KaUer  und  Pick<.  Cntsr  wckkw  Ml 
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bestehen  in  variierten  Beugungen  und  Streckungen  des  Vorderarms,  des  Hand- 
gelenks und  der  Finger  (Ciavierspielbewegungen).  Mitunter  zeigen  auch  der  Kopf 
und  die  Bulbi  zitterartige  Bewegungen.  Im  Falle  von  JoUy  wurde  das  Zittern 
ganz  vermisst. 

Offenbar  ist  der  Mechanismus  der  soeben  erwähnten  zitterartigen  Be- 
w^ungen  verwandt  mit  dem,  welcher  den  bei  Sehhügelaffectionen  beobachteten 
Erscheinungen  von  posthemiplegischer  Chorea  zugrunde  liegt.  Möglicherweise 
handelt  es  sich  hier  wie  dort  um  ein  lückenhaftes  Zusammenwirken  der  näm- 
lichen Neuronencomplexe. 

Ausser  den  geschilderten  Symptomen  kommen  bei  Vierhügel- 
herden, zumal  bei  solchen,  welche  in  den  hinteren  Zweihügel,  in  das 
Marksegel,  in  das  centrale  Höhlengrau  und  in  den  Locus  coerulcus 
übergreifen,  Trochlearislähmung,  ein-  und  beidseitig,  und  Stö- 
rungen des  Kauactes*)  in  Betracht.  Meist  bilden  diese  verschiedenen 
Störungen  Theilerscheinungen  eines  grösseren  Symptomencomplexes, 
in  welchem  cerebellare  Ataxie,  Zittern,  Oculomotoriuslähmung  etc. 
stark  in  den  Vordergrund  treten,  und  können  leicht  übersehen 
werden.  Die  Trochlearislähmung  ist  vor  allem  charakterisiert  durch 
die  Unfähigkeit,  das  Auge  nach  innen  und  unten  (also  gegen  die 
Nasenspitze)  zu  drehen;  aber  auch  die  Wendung  nach  aussen 
kann  etwas  beeinträchtigt  sein.  Meist  sind  neben  dem  Troclilearis 
auch  Aeste  des  Oculomotorius  ergriffen.  Ueber  die  Störungen  des 
Kauactes  bei  Beeinträchtigung  der  absteigenden  Quintuswurzel 
wird  später  bei  der  Erörterung  der  Brückensymptome  nälier  die 
Bede  sein. 

Endlich  sei  hier  noch  eines  Vierhügelsymptomes  gedacht, 
welches  namentlich  in  neuerer  Zeit  bei  Zerstörung  des  hinteren 
Zweihügels  öfters  erwähnt  wurde.  Es  besteht  dieses  in  Abnahme 
des  Gehörs  auf  dem  dem  betroffenen  hinteren  Zweihügel  gegen- 
überliegenden Ohre.  Die  physiologische  Bedeutung  des  hinteren 
Zweihügelpaares  ist  noch  wenig  aufgeklärt.  Für  den  Sehact  kommt 
diese  Himpartie  sicher  nicht  in  Betracht;  wenigstens  ist  eine  Seh- 
störung  nach  isolierter  Läsion  derselben  weder  experimentell  noch 
klinisch  zur  Beobachtung  gelangt;  auch  nach  Zerstörung  beider 
Sehnerven  bleibt  das  hintere  Zweihügelpaar  völlig  intact.  Dagegen 
legen  verschiedene  neueren  anatomischen  Untersuchungen  die  Ver- 
mnthung  nahe,  dass  der  hintere  Zweihügel  eine  gewisse  Rolle  beim 
Höract  spiele.  Nach  Bechterew  soll  dieses  Gebilde  ein  Organ  für  die 
Stimme  darstellen. 

Nachdem  schon  Ruel  darauf  aufmerksam  gemacht  hatte,  dass  Hörstörungen 
(Taubheit,  Schwerhörigkeit  etc.)  bei  Tumoren  der  Vierhügel  durchaus  nicht  seilten 
vorkommen  und  erwähnt  werden,   und  selber   tiber  einen  Fall  von  Gliom  des 


*}  Infolge  Läsion  der  absteigenden  Quintuswurzel. 
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müSwSen.  Da  gerade  die  die  Fortsetzung  der  Striae  acusticae  bild^^ndf 
untere  Schleife  dicht  lateral  unter  dem  hinteren  Zweihügel  verläuft, 
so  ist  meines  Erachtens  eine  eventuelle  Hörstörung  bei  Herden  in 
der  hinteren  Zweihügelgegend  zunächst  wohl  auf  eine  Mitaffection 
jener  Bahn  zu  beziehen. 

E.  Pons. 

Jierdläsionen  in  der  Ponsgegend  kommen  nicht  selten  vor.  S:*- 
werden  meist  hervorgerufen  dui'ch  Blutungen,  Erweichungen.  Al>- 
scesse,  ganz  besonders  aber  durch  Tumoren,  Häufig  greifen  sie  auf  <ii<* 
Haube  und  das  verlängerte  Mark  über  und  veranlassen  so  gf^miscbt* 
und  ziemlich  verwickelte  Symptome.  Ihr  relativ  häufiges  Vorkumm^'D, 
die  Symptomenreichen  Folgen,  die  sie  bewirken,  sowie  die  ziemücl 
scharf  markierten  und  relativ  einfachen  anatomischen  Yerhiiltm>^ 
der  Brückengegend  sind  wohl  die  Ursache,  dass  die  Pathologie  «Iff 
Brückenherde  schon  verhältnismässig  früh  Gegenstand  sorgfältiger 
Untersuchungen  wurde  und  dass  hierüber  ein  ziemlich  iimfanf 
reiches,  theilweise  auch  mikroskopisch  gut  studiertes  Beobachtung 
material  vorliegt.  Jedenfalls  sind  wir  über  die  LocAÜsatiou  v»« 
wenigen  Hirnregionen  so  gut  orientiert  wie  über  die  der  Brücke. 

Die  Localdiagnose  auf  eine  Brückenerkrankuiig  und  unter  Be- 
rücksichtigung der  näheren  Region  kann  mitunter  leicht  sein: 
manchmal  jedoch  ist  sie  schwierig  und  bisweilen  geradezu  unnu'g- 
lieh.  Diese  Verscliiedenheit  erklärt  sich  theils  durch  die  ausser- 
ordentlich variable  Gestaltung  und  Grösse  der  Herde,  theils  dunk 
die  Anordnung  der  anatomischen  Verhältnisse,  d.  h.  dadurch,  d»* 
hier  Verbindungen  und  Centren  der  verschiedensten  physiologisch«» 
Bedeutung  (dazwischen  solclie,  deren  Läsion  erfahrungsgemää«  keiitf 
ixusgesprochenere  Störung  macht)  auf  einem  verhältnismässig  dicltf 
gedrängten  Baume  vereinigt  liegen,  wo  schon  kleine  Verschiebung^ 
bedeutende  Symptome  hervorrufen  können.  Kleinere  Herde,  i  k- 
solche  bis  zur  Kirschkemgrösse,  die  etwa  nur  Abschnitte  der  Qotf* 
faserung,  der  Brücke  oder  die  Form,  reticularis  lädieren,  köM**^ 
ganz  symptomlos  verlaufen,  und  es  gehört  nicht  zu  den  Seltenbieitetii 
dass  bei  der  Section  in  der  Brücke  ein  kleiner  Herd  angetroffen  innii 
der  während  des  Lebens  gar  keine  Erscheinungen  gemacht  IuitU.1 
Bisweilen  lassen  sich  aber  auch  grössere  Herde  nicht  diagnostkieA 
wenn  sie  zu  allgemeine,  resp.  zu  wenig  charakteristiflofae  Sya^tcoBt 

*)  Namentlich   gilt   dies   vou   langsam    wachsend«!  Tuinomk 
Hallopeau,  Meynert,  Honnius  u.  a.  haben  solche  FftDe  iiU%«tMltb 
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bieten,  z.  B.  nichts  anderes  als  eine  totale  Hemiplegie.*)  Die  Mehr- 
J  der  Ponsherde  zeigt  sich  aber,  obwohl  ihre  Symptome  sehr 
nnigfaltiger  Natur  sein  und  in  verschiedener  Combination  auftreten 
inen,  einer  Localdiagnose  zugänglich,  und  manchmal  lässt  sich 
e  solche  mit  grosser  Exactheit  machen.  Es  sind  einige  sehr  wohl- 
irakterisierte  sogenannte  Brückensymptome  vorhanden;  gerade 
der  Diagnose  einer  Brückenläsion  kommt  es  weniger  auf  die 
irung  einzelner  Bahnen  und  Nerven,  als  auf  die  Art  der  Com- 
lation  und  Verkettung  solcher  Störungen  an.  Eine  genaue  Be- 
Tschung  der  topographisch-anatomischen  Verhältnisse  der  Gegend 
let  namentlich  hier  eine  Hauptvoraussetzung  für  eine  richtige 
caldiagnose. 

Die  Eigenart  der  Ponssymptome  ergibt  sich  aus  der  anatomi- 
en  Anordnung  der  Bahnen  in  der  Brücke  von  selbst.  Zwei 
ikte  sind  es,  die  für  das  Entstehen  der  charakteristischen  Brücken- 
iptome  von  Bedeutung  sind: 

Das  dichte  Zusanmienliegen  der  Bahnen  für  beide  Körper- 
hälften, wodurch  doppelseitige  Erscheinungen  leicht  hervor- 
gerufen werden  können,  und 

der  Umstand,  dass  die  bekannten  corticalen  und  Zwischenhirn- 
Bahnen  (Schleife)  durch  die  der  Brücke  selbst  entstammenden 
und  meist  motorischen  und  sensiblen  Hirnnerven  derselben 
Seite  gekreuzt  werden. 

Hieraus  folgen  mit  Nothwendigkeit  die  sogenannten  alter- 
trenden  und  andere  zusammengesetzten  Lähmungs- 
men.  Die  Brückenerscheinungen  setzen  sich  zusammen  sowohl 
I  Reiz-  als  aus  Lähmungserscheinungen,  und  beide  Formen  von 
>ningen  können  in  der  mannigfaltigsten  Combination  sensible  und 
torische  Bahnen  befallen. 

Die  motorischen  Lähmungserscheinungen  beziehen  sich 
»ils  auf  die  aus  dem  Mittelhirn,  dem  Pons  imd  der  oberen  Med. 
ong.  hervorgehenden  Hirnnerven  (Oculomotorius,  Trochlearis, 
geminus,  Facialis  und  Abducens),  die  sämmtlich  einzeln  und  auch 
einigt  gelegentlich  in  den  Bereich  des  Herdes  fallen  können,  theils 
die  willkürlichen  langen  Bahnen,  die  mit  dem  Pedunculus  in 
Brücke  und  von  hier  nach  ihren  verschiedenen  Bestimmungsorten 
r  Pyramide,  zum  Facialis,  Abducens  etc.  der  gekreuzten  Seite) 
i  ergiessen,  vielleicht  auch  auf  Fasermassen,  die  aus  der  Format, 
cul.  und  dem  Brückengrau  hervorgehen. 

*)  Wenn  der  Herd  sich  auf  das  Pvraniidenareal  einer  Brücken liälfte  be- 
änkt,  dann  brauchen  selbstverständlich  andere  Symptome  als  die  Hemiplegie 
t  aufzutreten. 
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Die  Läsionen  der  corticaleii  Bahnen  vor  der  Abzweigung  ihrei 
Faserantheile  zu  den  gegenüberliegenden  motorischen  Kernen  der 
Brücke  (Trigeminus ,  Facialis,  Abducens)  erzeugen  die  gewöhnüclifl 
Form  der  totalen  Hemiplegie  auf  der  gekreuzten  Seite  genau  äo,  wit 
dies  von  den  Herden  der  inneren  Kapsel,  des  Streifenhügels  eie. 
bekannt  ist:  Arm  und  Bein  werden  gelähmt,  desgleichen  Geaithi 
und  Zunge  auf  der  gleichen  Seite.  Eine  solche  Hemiplegie  konuni 
vor  allem  bei  Erkrankung  der  oberen  Brückenhälfte  vor  und  zeichnet 
sich  gegenüber  einer  capsulären  Hemiplegie  höchstens  durcli  eine 
grosse  Intensität,  d.  h.  starke  Betheiligung  der  Zunge  (Aiiartlme|, 
und  später  durch  besonders  stark  ausgesprocheue  Contracturen  si 

Die  Hemiplegie  stellt  sich  bei 
ßrückenläsionen  nur  höchst  selten 
ohne  andere  motorische  oder  sen- 
sible Er  seil  einungen  ein.  Sitzt  die 
Unterbrechungss teile  in  der  unte- 
ren Brückenhälfte,  z.  B.  in  jenen 
Ebenen,  wo  die  Faserantheile  des 
Peduucnlus  zum  Facialis  kern  der 
gegenüberliegenden  Seite  die  Raphe 


Querschnitt    diireh    liie    Mitte  i" 
Brücke.    Austritisebene   dfs  Trip- 
minus.  HA  Bindeann.  HL  hiiil«f    ' 
Längfibflndel.   seit   Schleilk  ff  Y'if 
matio  reticiilar.   V  Trigeniinu*-  IV 
Pyramide.  Ein  Herd  im  Bereici  J" 
luiC  c   bezeichaeten   Begrenztuig  li>< 
a)  n-i'htaseitige  HetiiipIeKie.  b,  rat- 
jugiert«   Blicklühmung    narli  nebif- 
eventuell  auch  partiell  Ducb  licksii» 
folge  Unterbrechung   iler  rorÜ(«l«i 
Verbindung  zu  den  Rert.  int  undi^ 
diicens,  a,  und  ag,  Fig.  Sli  fug.  Sfi:   , 
C)  eventnell  halbseitige  SensibUit*''' 
parese  rechts,  jedoch  mir  vaiiifi'  '] 
gebend  oder  dann,  wenn  <lir  gu* 
Schleife    durchbrochen    wurf»; 
Herd  iniierlutlh  der  Zone  d  hat  Uti^  ' 
seitige  Hemiplegie  und  r«olilS:«lip 
QuintuapBrese     (altt^miecvnd«    lit 
mung  mit  RUcksicbt  auf  den  Q 
zur  Folge. 


Fig.  141. 
Querschnitt  durch  den  caudalen  Abschnitt 
der  Brücke.  Austritc«ebene  den  Abducens. 
Herd  in  der  Zone  it  bewirkt  linksseitige 
Facialis- und  Abducenslähmung  und  rechts- 
Heitige  Hemiplegie  (eventuell  auch  HOr- 
Ettirungen  wegen  der  Mitläsiou  des  Corp. 
trapezoid.?)  und  ein  Herd  ia  der  Zone  b 
eine  rechtsseitige  Facialis-  und  Abdiicens- 
pareae,  sowie  eine  SensJbilitätsstäning  in 
der  recliten  Gesicht-^hillfte  —  ohne  moto- 
rische und  sensible  Störungen  in  den  Ex- 
tremitäten. BrA  BrUckeiiarra.  F// Facialis. 
VJ  Abducens.  V  Trigeminus.  ach  Schleife. 
Pi/y  Pyramide. 
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ts  überschritten  haben,  so  wird  das  Bild  der  hemiplegischen 
Qung  in  einer  den  anatomischen  Verhältnissen  entsprechenden 
!6  modificiert:  durch  einen  die  rechte  Pyramide  in  der  unteren 
igegend  unterbrechenden  Herd  wird  n&mlich  nicht  nur  häufig 
von  der  rechten  Hemisphäre  kommende  Faserantheil  zum  ge- 
zten  Facialiakem,  sondern  gleichzeitig  auch  der  von  der  linken 
isphäre  kommende  mehr  oder  weniger  mitlädiert  (vgl.  anch 
i)ö  pag-  300).  Ausserdem  wird  aber  noch  die  rechte  Facialis- 
zel  und  auch  der  rechte  Facialiskern  mitbeschädigt. 
irch  entsteht  1.  linksseitige  Hemiplegie  der  Extremitäten 
leichter  Betheiligung  des  linken  Facialis  und  der  Zmige 
2.  rechtsseitige  totale  (bisweilen  aber  eine  nur  incomplete) 
alislähmung.  Bei  letzterer  sind  wie  bei  der  gewöhnlichen  perl- 
en Lähmung  sämmtliche  Äeste  dieses  Nerven  (also  auch  der 
aaste)  ergriffen;  auch  kann  Lagophthalmus  bestehen.  Selbst- 
tändlich  zeigt  sich  dabei,  wie  auch 
jfach  festgestellt  worden  ist,  Beein- 
htigung  der  elektrischen  Erregbar- 
in  allen  Äesten,  bisweilen  auch 
irtungsreaction.  Diese  Form  der 
liplegie  mit  Betheiligung  des  Fa- 
s,  die  zuerst  von  Miliard  und  Gubler 
ihrieben  und  richtig  gewürdigt  wurde, 
1  als  untere  alternierende  Hemi- 
gie  (vgl,  anch  pag,  301)  bezeichnet 
gilt,  wenn  sie  auftritt,  als  eines  der 
irlassigsten  Ponssymptome. 

In  ähnlicher  Weise  wie  zu  der 
)eii  geschilderten  Form  der  alter- 
enden Lähmung  kann  es,  wenn 
unterbrechende  Herd  entsprechend 
ere  oder  tiefere  Brückenabschnitte 
illt,  zu  anderen  Formen  der  alter- 
"enden  Lähmung  kommen,  d.  h.  zu 
fT  Hemiplegie  mit  Betheiligung  des 
^minns,  des  Äbducens  u.  s.  w.  auf 
Seite  des  Herdes.  Vom  Trigeminus  kann  sowohl  die  sensible 
rzel  (s.  weiter  unten)  als  die  motorische  i?rgriffen  werden.  In 
terem  Falle  ist  das  Kauen  auf  der  Seite  der  Läsion  gestört 
■  es  kann  der  Unterkiefer  nicht  nach  der  gesunden  Seite  hin- 
•  bewegt  werden  (Oppenheim).  Die  Lähmung  der  Kiefermuskeln 
ndessen  nie  eine  vollständige.    Meist  werden  durch  einen  Herd 
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Fig.  146. 
QuerschnittdurchdeD  oberen  Ab- 
schnitt der  Brücke.  Ped  Pedun- 
culus  cerebri.  Ein  Herd  ii 
Zone  e  hat  o)  rechtsseitige  Hemi- 
anästhesie,  eventuell  mit 
wegungsataxie,  b)  rechtsseitige 
Hemiparese  und  c)  conjugiert« 
Blicktähniiuig  nach  rechts  zui 
Folge.  Die  übrigen  Bezeich' 
DUDgeD  wie  in  Fig.  145. 
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die  Kaumuskeln  auf  beiden  Seiten  beeinträchtigt:  die  Kaaiw»;rii^- 

gen  erfolgen  dann  in  kraftloser  Weise.    Nicht  selten  bestehen  nirft 

rere  Formen  der  alternierenden  Lähmung  nebeneinander:  d.  L..  « 

kann  bei  einer  rechtsseitigen  Hemiplegie  sowohl  der  link»^  Fatiali* 

als  der  linke  Abducens  und  der  linke  Trigeminu^s   ergriäVn  <m. 

Ist  der  Abducens  gelähmt,  dann  stellt  sich  ge wohnlich  das  gclalmt'' 

Auge  nach  innen  ein  und  kann  unter  keinen  umständen  ül»erdir 

Mittellinie  hinaus  nach  aussen  zu  bewegt  werden.  Es  besteht  ein  cod- 

vergierendes  Schielen  und  nicht  selten  bleibt  das  Auge  in  der  inn-ren 

Stellung  fixiert  infolge  Contractur  des  gleichseitigen  Beet.  int. 

Bei  allen  diesen  alternierenden  Hemiplegien  ist  in  der  Begel 

die   Lähmung  der   Hirnnerven  sowohl  eine  corticale  als  vor  aflnc 

eine  periphere;  mit  anderen  Worten,  sowohl  die  gekreuzt  verlauf«- 

den  corticalen  Faserverbindungen  als  die  Wurzeln  oder  Kerne  n^ 

Nerven  sind  mitlädiert. 

Die  Art  der  Entwicklung  der  verschiedenen  Formen  der  aliemierendo 
Hemiplegie  ist  je  nach  dem  Charakter  des  sie  veranlassenden  Henles  oncleiti 
Bei  Tumoren  (auch  Abscessen)  entwickeln  sie  sich  successive,  d.  h.  stückv«"< 
HO  dass  es  z.  B.  zuerst  zu  einer  Hemiplegie  kommt,  die  langsam  zimimmt.  daas 
zur  Facialis! ähmung  u.  s.  w.  Nach  Apoplexien  entwickelt  sich  dagegen  der  gin^ 
Symptomencomplex  in  der  Regel  als  Ganzes  und  nur  geringe  Aenderunpa 
.stellen  sich  später  ein. 

Die  Diagnose  auf  eine  Brückenläsion  kann  sich  recht  schwierig 
gestalten,  wenn  die  alternierende  Lähmung  sich  aus  lauter  Pap'^^ß 
zusammensetzt  oder  wenn,  wie  es  auch  schon  geschildert  wonleo 
ist,  neben  einer  unvollständigen  Abducens-  oder  Facialispares*^  odff 
gar  nur  neben  Ptosis  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  einzig  eiw 
Monoplegie  oder  Monoparese  vorhanden  ist.  Solche  partielle  äIw- 
nierenden  Lähmimgen  können  namentlich  leicht  bei  Tumoren,  te 
denen  die  verschiedenen  Lähmungen  successive  einsetzen,  sich  ent- 
wickeln. Selbstverständlich  ist  in  solchen  Fällen  eine  sichere  Lod- 
diagnose  schwer  zu  stellen. 

Die  verschiedenen  in  der  Brücke  entspringenden  Himnerv» 
können  bei  Herdläsionen  unter  Umständen  auch  isoliert,  d.  h.  oto 
gleichzeitige  motorischen  oder  sensiblen  Störungen  in  den  Ext«»* 
täten  erkranken.  So  beschrieb  z.  B.  Hunnius  einen  Fall,  in  wdch* 
ein  scharf  umschriebener  Tumor  so  lag,  dass  nur  der  F*ciik** 
kern  und  dessen  Wurzeln  ergriffen  waren.  Totale  degenenOW 
Lähmung  dieser  Nerven  war  das  einzige  Symptom,  welchee  j** 
Herd  intra  vitam  hervorgerufen  hatte.  Isolierte  mid  comhiiiicrti 
Lähmung  mehrerer  Himnerven  (des  sechsten,  siebenten  nnd  xvOift* 
Nerven)  ohne  Extremitätenstörung  wurde  imtef  aaderan  raoh 
Eisholz  nach  einer  Ponsblutung  beobachtet. 
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Diagnostisch  nicht  minder  wichtig  als  die  verschiedenen  Formen 
der  alternierenden  Lähmung  ist  die  von  FoviUe  zuerst  beschriebene 
conjugierte  Lähmung  der  Seitwärtswender,  welcher  manche 
Autoren  geradezu  eine  pathognostische  Bedeutung  fiör  eine  Brücken- 
läsion  zuschreiben.  Diese  Lähmung  (oft  nur  Parese)  besteht  darin, 
dass  durch  einen  einseitigen  Herd  die  Bewegungen  beider  Augen 
beeinträchtigt  werden,  und  zwar  stets  in  der  Weise,  dass  der  Ab- 
ducens  der  einen  und  der  Rect.  int.  der  anderen  Seite  gleichzeitig 
ausser  Function  gesetzt  werden.  Dieses  Symptom  ist  nicht  zu  ver- 
wechseln mit  der  pag.  352  geschilderten  conjugierten  Deviation 
bei  Gross-  und  Zwischenhirnherden.  Sind  die  linken  Seitwärts- 
wender ergriffen,  so  kann  der  Patient  die  Augen  nach  oben, 
unten  und  auch  nach  rechts  in  ungestörter  Weise  bewegen;  will 
er  sie  aber  nach  links  wenden,  so  gehen  sie  genau  bis  zur  Mittel- 
linie, und  wenn  die  Lähmung  eine  complete  ist,  über  diese  nicht 
hinaus.*)  Eine  Zwangsstellung  der  Bulbi  muss  dabei  nicht 
bestehen. 

Mitunter  sind  beide  Seitwärtswender  ergriffen  (oder  es  können 
beide  Recti  intemi  und  ein  Abducens  gelähmt  sein),  so  dass  die 
Augen  wie  angenagelt  in  der  Mittellinie  fixiert  bleiben;  bei  der 
Accommodation  kann  aber  eine  Convergenzbewegung  der  beiden 
Recti  interni  erfolgen  (Hunnius). 

Nicht  selten  findet  sich  die  conjugierte  Lähmimg  der  Seitwärts- 
wender combiniert  mit  der  sogenannten  Seitwärtsablenkimg  der 
Bulbi;  d.  h.,  es  kann  zu  einer  conjugierten  Lähmung  der  linken 
Seitwärtswender  eine  Reizwirkung  der  Antagonisten  der  rechten 
Seite  hinzutreten,  so  dass  die  Bulbi  in  der  Seitwärtsstellung  nach 
rechts  fixiert  werden  und  aus  dieser  Zwangsstellung  willkürlich  nicht 
entfernt  werden  können.  Dadurch  kann  selbstverständlich  die  com- 
binierte  Blicklähmung  vollständig  verdeckt  werden.  Je  nach  Lage 
des  Herdes  und  nach  Art  seiner  Wirkung  (Lähmung,  Reizung)  sieht 
nian  alle  möglichen  Combinationen  zwischen  conjugierter  Blick- 
lähmung und  Zwangsstellung  auftreten,  und  oft  ist  eine  genaue 
Analyse  des  Ausfalls,  resp.  der  Reizung  schwer,  da  bei  solchen 
Zuständen  auch  noch  Allgemeinerscheinungen  vorhanden  sind,  welche 
die  Untersuchimg  erschweren.**) 


*)  Die  Intensität  der  Bewegungseinschränkung  ist  in  den  beiden  Seitwärts- 
rendem  nicht  immer  ganz  gleich;  mitunt<»r  ist  der  Abducens,  mitunter  der  Rect. 
lUTD.  in  höherem  Grade  ergriffen. 

♦*)  Es  ist  einleuchtend,  dass  ebenso  gut  wie  vom  Cortex  aus,  je  nach  Art 
r  Wirkung,  auch  in  der  Brücke  eine  Ablenkung  der  Bulbi  sowohl  durch  Reiz 
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die  Kaumuskeln  auf  beiden  Seiten  beeinträchtigt;  die  Blaubeweguii- 
gen  erfolgen  dann  in  kraftloser  Weise.  Nicht  selten  bestehen  meh- 
rere Formen  der  alternierenden  Lähmung  nebeneinander:  d.  h.,  es 
kann  bei  einer  rechtsseitigen  Hemiplegie  sowohl  der  linke  Facialis 
als  der  linke  Abducens  und  der  linke  Trigeminus  ergriffen  sein. 
Ist  der  Abducens  gelähmt,  dann  stellt  sich  gewöhnlich  das  gelähmte 
Auge  nach  innen  ein  und  kann  unter  keinen  Umständen  über  die 
Mittellinie  hinaus  nach  aussen  zu  bewegt  werden.  Es  besteht  ein  con- 
vergierendes  Schielen  und  nicht  selten  bleibt  deLS  Auge  in  der  inneren 
Stellung  fixiert  infolge  Contractur  des  gleichseitigen  Beet.  int. 

Bei  allen  diesen  alternierenden  Hemiplegien  ist  in  der  Eegel 
die  Lähmung  der  Himnerven  sowohl  eine  corticale  als  vor  allem 
eine  periphere;  mit  anderen  Worten,  sowohl  die  gekreuzt  verlaufen- 
den corticalen  Faserverbindungen  als  die  Wurzeln  oder  Kerne  jener 
Nerven  sind  mitlädiert. 

Die  Art  der  Entwicklung  der  verscliiedeDen  Formen  der  altemiereDden 
Hemiplegie  ist  je  nach  dem  Charakter  des  sie  veranlassenden  Herdes  ungleich. 
Bei  Tumoren  (auch  Abscessen)  entwickeln  sie  sich  successive,  d.  h.  stückweise, 
so  dass  es  z.  B.  zuerst  zu  einer  Hemiplegie  kommt,  die  langsam  zuninmit.  dann 
zur  Facialislähmung  u.  s.  w.  Nach  Apoplexien  entwickelt  sich  dagegen  der  ganze 
Symptomencomplex  in  der  Regel  als  Ganzes  und  nur  geringe  Aenderungen 
stellen  sich  später  ein. 

Die  Diagnose  auf  eine  Brückenläsion  kann  sich  recht  sch\\ierig 
gestalten,  wenn  die  alternierende  Lähmung  sich  aus  lauter  Paresen 
zusammensetzt  oder  wenn,  wie  es  auch  schon  geschildert  worden 
ist,  neben  einer  unvollständigen  Abducens-  oder  Facialisparese  oder 
gar  nur  neben  Ptosis  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  einzig  eine 
Monoplegie  oder  Monoparese  vorhanden  ist.  Solche  partielle  alter- 
nierenden Lähmungen  können  namentlich  leicht  bei  Tumoren,  bei 
denen  die  verschiedenen  Lähmungen  successive  einsetzen,  sich  ent- 
wickeln. Selbstverständlich  ist  in  solchen  Fällen  eine  sichere  Local- 
diagnose  schwer  zu  stellen. 

Die  verschiedenen  in   der  Brücke  entspringenden  Hirnner\'en 
können  bei  Herdläsionen  unter  Umständen  auch  isoliert,  d.  h.  ohne 
gleichzeitige  motorischen  oder  sensiblen  Störungen  in  den  Extremi- 
täten erkranken.  So  beschrieb  z.  B.  Hunnius  einen  Fall,  in  welchem 
ein    scharf  umschriebener   Tumor   so    lag,    dass    nur    der    FaciaJi^- 
kem    und    dessen    Wurzeln    ergriffen    waren.    Totale    degenerative 
Lähmung  dieser  Nerven  war  das  einzige  Symptom,  welches  jener 
Herd    intra   vitam   hervorgerufen   hatte.     Isolierte    und   combinierte 
Lähmung  mehrerer  Hirnnerven  (des  sechsten,  siebenten  und  zwölften 
Nerven)  ohne  Extremitätenstörung  wurde   unter  anderen  auch  von 
Eisholz  nach  einer  Ponsblutung  beobachtet. 
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Eine  ganz  genaue  Umgrenzung  jenes  Brückenbezirkes,  dessen 
Läsion  nothwendigerweise  das  soeben  besprochene  Symptom  hervor- 
rufen muss,  ist  bei  der  verhältnismässig  kleinen  Anzahl  von  ana- 
tomisch gut  studierten  Fällen  nicht  möglich.  Wie  kann  man  sich 
aber  den  Mechanismus  der  conjugierten  Blicklähmung  auf  Grund 
unserer  jetzigen  anatomischen  Kenntnisse  zustande  gebracht  denken? 

Die  von  älteren  Autoren  ausgesprochene  Annahme  einer  für  die  Inner- 
vation des  Abducens  und  des  Rect.  int.  gemeinsam  dienenden  Wurzel  (Foville), 
deren  Zerstörung  Blicklähmung  zur  Folge  hätte,  wird  durch  die  zuerst  von 
Wemicke  angeführte  und  später  von  anderen  Forschem  bestätigte  Thatsache, 
dass  die  Oculomotoriuswurzel  in  derartigen  Fällen  unversehrt  bleibt,  direct 
widerlegt.  Ebenso  scheint  eine  Beobachtung  von  Siemerling,  bei  welcher  isolierte 
Entartung  eines  Abducenskems  eine  Innervationsstörung  im  correspondierenden 
Beet,  int  nicht  zur  Folge  hatte,  darauf  hinzudeuten,  dass,  wenn  ein  für  die 
gemeinsame  Innervation  des  Abducens  des  Eect.  int.  bestimmtes  Centrum  besteht, 
dieses  höchstwahrscheinlich  nicht  im  Abducenskem  selbst  sitzt. 

Wemicke  und  mit  ihm  Hunnius  nehmen  ein  besonderes,  paariges  Centrum 
ftr  die  conjugierten  seitlichen  Bewegungen  der  Augen  an  und  stellen  sich  die 
Wirkungsweise  dieses  so  vor,  dass  es  auf  der  linken  Seite  die  Bewegungen 
der  Augen  nach  links  und  auf  der  rechten  nach  rechts  besorgt.  Sie  verlegen 
dieses  Centrum  in  die  nächste  Umgebung  des  Abducenskems.  Ein  solcher  Kern 
ist  aber  bis  jetzt  anatomisch  nicht  aufgefunden  worden;  auch  würde  durch 
Annahme  eines  solchen  allein  die  ungleiche  Art  der  Lähmung  in  beiden  Nerven 
nicht  erklärt  werden.  Hunnius  hält  es  im  weiteren  für  wahrscheinlich ,  dass  die 
Wiilkürbahn  für  die  seitlichen  Bewegungen  nur  bis  zum  Abducenskem,  resp.  bis 
zu  jenem  supponierten  Centrum  als  geschlossene  Bahn  ziehe  und  dass  der  Antheil 
fiir  den  Kect.  int.  von  hier  aus  nach  vom  und  auf  die  gekreuzte  Seite  zum 
Oculomotorius  abgehe.  Der  Rect.  int.  entbehre  somit  nach  Hunnius  einer  eigenen 
directen  corticalen  Verbindung,  wenigstens  für  die  associative  Seitwärtswendung, 
ond  sei  nur  im  Besitze  einer  Willkürbahn  für  die  Convergenzbewegungeu. 

G^en  die  Wemicke'sche  (eigentlich  schon  von  Fereol  ausgesprochene)  An- 
DÄhme  wurde  von  Bleuler  geltend  gemacht,  dass  sie  die  vollständige  Functions- 
^üistellung  des  Rect.  int.  (d.  h.  auch  für  die  Convergenz),  die  nicht  selten  zur 
Beobachtung  käme,  überhaupt  ferner  die  durch  Brückenherde  producierte  isolierte 
lÄhmung  des  Rect.  int.  (Senator,  Gubler)  nicht  erkläre.  Um  nun  auch  diesem 
Symptom  Rechnung  zu  tragen,  lässt  Bleuler  zwar,  ähnlich  wie  Hunnius,  die 
^iUkürbahn  zum  Rect.  int.  zunächst  in  die  Nähe  des  Abducenskems  ziehen  und 
^n  wieder  nach  vom  umbiegen,  um  in  der  Richtung  gegen  den  Oculomotorius 
'^d  unter  nochmaliger  Kreuzung  sich  fortzusetzen;  ausserdem  nimmt  aber 
Bleuler  auch  noch  eine  directe  und  nur  einfach  gekreuzte  corticale  Ver- 
binduDg  zum  Rect.  int.  an,  die  nur  für  die  Convergenz  dienen  soll  und  aus 
ßinem  anderen  Cortexgebiet  abzuleiten  wäre,  die  aber  ebenfalls  über  den  Ab- 
ducenskem gehe. 

Die  in  dieser  Form  von  Bleuler  modificierte  Hunnius'sche  Theorie  erklärt 

^^^^  nun  das  Zustandekommen  der  conjugierten  Blicklähmung  durch  Herde,  die 

Vor  dem  Abducenskem  sitzen,  desgleichen  auch  die  Actionsfähigkeit  des  Rect. 

üit  bei   Convergenz    imd    bei    monocularer   Prüfung;    sie   ist   aber   anatomisch 

iDangelhaf^  begründet  und  lässt  sich  mit  imseren  gegenwärtig  giltigen  physio- 

iogischen  Anschauungen  nicht  recht  vereinigen. 
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Um  die  pathologischen  Erfahrungen  bei  Brückenherden  hinsichtlich 
verschiedenen  Abarten  der  Blicklähmungen  mit  den  anatomischen  Thatsachc 
Einklang  zu  bringen,  ist  es  meines  Erachtens  nöthig,  auf  den  Grondgeda 
der  "Wemicke'schen  Theorie  zurückzugreifen  und  an  einem  besonderen  Ceni 
für  die  associierte  Seitwärtsbewegung  der  Augen  festzuhalten.  Ein  solches  Cent 
muss,  soll  es  allen  obengestellten  pathologischen  Anforderungen  entsprec 
zwischen  den  Abducenskem  und  den  Oculomotoriuskem  verlegt  werden.  Es  i 
sich  nun,  sind  solche  Zellenanhäufungen  und  Faserzüge  vorhanden,  die  als 
anatomische  Stütze  für  die  Theorie  als  Grundlage  dienen  könnten?  Ein  Cent 
im  Sinne  einer  Vereinigung  von  Ganglienzellen  zu  einem  BLanfen,  also  ein  eig 
lieber  Nervenkem  ist  nach  meinen  Untersuchungen  anatomisch  in  der  Verla] 
rung  des  Abducenskems  nicht  nachweisbar;  die  weitere  Fortsetzung  des  letzu 
nach  vom  bildet  das  hintere  Längsbündel,  und  an  dieses  schliesst  sich  dorsal 
centrale  Höhlengrau,  ventral  die  Form,  reticul.  an.  Zwischen  allen  diesen  Bund 
finden  sich  nur  kleine  oder  mittlere  zerstreut  liegende  Zellen. 


Z  ^1/^4 


A  ^ugre 


r.&9ssAimrinA 


Ylk      WfC 


Fig.  147. 

Schema  für  die  Innervation  der  conjugierten  Seitwärtswendung  imd  di-r  <-< 
vergenz  der  Augen.  ///  Centrum  filr  den  Rectus  internus,  ri  Wurzeliieuron ' 
den  Rectus  internus,  a  corticale  Bahn  für  die  Seitwärtswendung  der  Bu 
.Vi  corticale  Bahn  für  die  Con vergenz  der  Augen.  VIK  Wurzelneuron  Je< 
ducens.  a  Associationsneuroii  für  eine  combinierte  Erregung  des  rechten  Ke* 
externus  und  des  linken  Rectus  internus  (d.  h.  für  die  Seitwärtswendung  r 
links).  a\  Associationsneuron  für  die  nämliche  Erregung  nach  rechts,  h  uiv 
Associationsneurone  für  die  Convergenz  (gleichzeitige  Innervation  beider  1 
interni).    c  schematische  Anordnung  der  Associationsneurone   für  die  Seiiw 

Wendung. 
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Wenn  aber  ein  Centrum  im  Sinne  eines  „Kerns"  sich  auch  nicht  auffinden 
<i,  so  ist  der  Annahme  eines  solchen  doch  nicht  jeder  anatomische  Boden 
zogen;  es  unterliegt  nämlich  keinem  Zweifel  (ich  selbst  habe  mich  an  Golgi- 
paraten  davon  überzeugt),  dass  in  der  Umgebung  des  Aquaeduct.  Sylvii  im 
tralen  Höhlengrau  und  in  der  Form,  reticul.  eine  ganze  Heihe  von  zerstreut 
■r  kettenartig  angeordneten  Nervenzellen  mit  allen  möglichen  gabelförmigen 
?iliii)gen  sich  vorfindet,  die  nicht  anders  als  Associationszellen  gedeutet 
den  können.  Wenn  auch  bisher  solche  Zellen,  von  denen  ein  nervöser  Fortsatz 

Ursprungszelle  des  Abducens,  ein  anderer  zur  Nervenzelle  ftlr  den  Hect.  int. 
)eht,  noch  nicht  nachgewiesen  sind,  so  machen  es  doch  die  neueren  histo- 
isch- architektonischen  Erfahrungen  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  in  der 
Icke  combinierte  Wirkungen  durch  Uebertragungsneurone,  durch 
lalt-  oder  Associationszellen  vermittelt  werden.  Der  Mechanismus  der 
iugiert^n  Augenbewegungen  nach  der  Seite  hin  würde  meines  Erachtens  am 
ezw-ungensten  erklärt  werden  durch  die  Annahme  von  Associationszellen,  von 
?n  je  eine  ein  Abducensneuron  und  gleichzeitig  ein  Rect.  int. -Neuron  der 
espondierenden  Seite  miteinander  vereinigte,  und  der  Mechanismus  der  asso- 
ten  Blicklähmung  durch  die  Annahme  der  Ausschaltung  solcher  Associations- 
n.  Die  Associationszellen  brauchen  nicht  in  einem  Haufen  zu  liegen;  sie 
len  auch  kettenförmig  angeordnet  sein,  müssten  sich  aber  bis  zum  Abducens- 

erstrecken.  Es  ist  möglich,  dass  nervöse  Fortsätze  aus  jenen  theilw^eise  durch 
hintere  Läugsbündel  ziehen.  Selbstverständlich  wären  ausser  den  Associations- 
onen  für  die  Seitwärtswendung  der  Augen  besondere  Associationsneurone 
die  Convergenzbewegung  beider  Recti  intemi  anzunehmen.  Diese  beiden 
liierten  histologischen  Verbindungen  wtlrden  vollständig  ausreichen,  um  alle 
leu  von  associierten  Blicklähmungen  zu  erklären  (vgl.  Fig.  147). 

Von  der  linken  Grosshimhemisphäre  (namentlich  aus  der  Rinde  des  Occi- 
lappens  und  des  Gyr.  angul.)  geht  eine  directe  Verbindung  {s)  durch  die 
'6  Kapsel  in  die  Nachbarschaft  der  Augenmuskelkeme  (dritter  und  sechster 
>  Die  bezüglichen  Fasern  treten  nicht  in  directen  Contact  mit  den  Wurzel- 
n  des  Abducens,  resp.  des  Oculomotoriuskerns,*)  sondern  umspinnen  zunächst 
Vsbociationszellen  a  und  b;  die  erstere  a  (^dem  sedisten  Kern  näher  liegend 
lern  dritten  Kern)  gibt  je  einen  Achsencylinderast  zu  einer  Abducenswurzel- 

und  je  einen  zur  Wurzelzelle  für  den  Rect.  internus  ab,  und  b  vereinigt 
h  ihre  Seiteuäste  je  eine  Wurzelzelle  für  den  Rect.  int.  der  linken  und  der 
u?n  Seite.  Unterbrechung  bei  1  hat  dann  das  Prevost'sche  Symptom,  d.  h. 
ukuug  der  Augen  nach  rechts  zur  Folge.**)  Ein  Herd  bei  2  ruft  isoliert 
liTing  des  linken  Abducens,  bei  3  Blicklähmung  nach  der  linken  Seite  hervor; 

kann  der  rechte  Rect.  int.  bei  Convergenz  noch  functionieren.  Eine  Unter- 
:juiig  bei  4  lässt  den  Abducens  frei,  resp.  bewirkt  leichte  Parese  desselben, 
ait  jedoch  die  Function  des  rechten  Rect.  int.,  während  ein  niedialwärts  vor- 
?ender  Herd  (Schädigung  bei  5)  durch  Zerstörung  der  Associatiousneurone  h 
bi  beide  Recti  intemi  schädigen  und  Parese  der  Convergenzbewegung  hervor- 
1  kann.  Durch  combinierte  Unterbrechungen  (z.  B.  gleiclizeitige  Läsion  der 
caleu  Verbindung  und  der  Associationsneurone)  lassen  sich  selbstverständlich 


*)  Eine  Schleifenbildung  im  Sinne  von  Hunuius,  Bleuler,  Jolly  u.  a.  ist 
omisch  nicht  nachweisbar. 
**)  Dagegen  hätte  Reizung  der  betreffenden  Fasern  Ablenkung  nach  links 


Polge. 
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t'liio  Roilii»  Varit^täton  von  associierten  Augenmuskellähmungen  deiikeu.  St-ii-»:- 
v*'rrttändlirli  soll  das  Schema  nur  ausdrücken,  wie  man  sich  den  Mechaü->nia* 
d*T  HlickliU»nun«j:en  auf  Grund  unserer  heutigen  anatomischen  Kenntiiisv  v  :• 
stvUon  kann. 

Die  conjugierte  Blicklähmung  kann  mit  motorischer  SrGruiu: 
und  ohno  eine  solche  in  den  Extremitäten  bestehen;  dies  hängt 
von  dem  Verhalten  (Ergriffensein  oder  Nichtergriffensein)  der  Pyrj- 
midenbahn  ab.  Bei  der  unregelmässigen  Gestaltung  der  meisten  Hrrle 
ist  die  Motilität,  zumal  der  unteren  Extremitäten,  selten  unvers^-hr. 

Ä[itunter  kann  der  Herd  im  Pons  so  gestaltet  sein,  da?s  dit: 
ITmgobung  beider  Abducenskerne  lädiert  wird;  dann  erfolgt  eis- 
doppolseitigo  conjugierte  Blicklähmung.  In  solchen  Fällen  köniie: 
abor  bisweilen  die  Augen,  oft  nur  eines,  doch  noch  nach  innen  n 
howogt  worden  i^Convergenz) ,  was  in  der  Regel  unter  nysta^srio 
artigon  Zuckungen  geschieht  (JoUy).*) 

Xobon  den  diversen  Formen  von  alternierenden  Lähm'jji^- 
KU  donon  auch  noch  Läsion  des  gleichseitigen  Trigeminus,  verlani-: 
mit  llemiplogio  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte,  zu  r^t^lz-i 
ist*  spielen  bei  Ponsherden  Stönmgen  des  Hypoglossus  keiner  tiL>r* 
geordnete  Rolle.  Schon  Leyden  hatte  darauf  hingewiesen.  dA>?  ir: 
Brückenerkrankung  Anarthrie  nicht  selten  vorkomme.  Eine  ^:'.'i' 
kann  sich  um  so  leichter  einstellen,  als  mitunter  durch  zzrrz^' 
mässi£:e  Ponshenle  nicht  nur  die  corticale  Vertretung  ein«:-  ■  >-" 
beider  Hypoglossi,  sondern  auch  die  Brücken  Vertretung  diest-r  X-r-a 
uebst  zahlreichen  kinästhetischen  Fasern  tur  die  Zunge  k:  ii*  ::;'• 
lädiert  wird.  Die  Brückenanarthrie  ist  gekennzeichnet  dar:'-  ■:-:■- 
nasalen  Klang  der  Stimme,  Schwierigkeit,  die  ConsonAntrz.  '•' 
allem  die  Zungen-  und  die  Lippenlaute  auszusprechen,  wo-r^z^z  -■ 
Vivale  ganz  richtig  hervorgebracht  werden.  Dabei  erfolgt  5k.hi--- 
Ermüdung  beim  Sprechen;  die  Zungenbewegungen  spirlrn  v.-- 
mühsam.  langsam  und  insbesondere  nach  der  gelähmten  Snv  :^ 
ab.  Diese  Anarthrie  kann  einen  recht  hohen  Grad  erreichen.  Wis  — •*• 
sptvielle  Localisation  anbetritift,  so  ist  diese  keine  feste.  E^ies*  -^ 
von  Anarthrie  tritt  wohl  stets  ein.  wenn  in  grosserem  ümäzc^  ^ 
oWnK^zeichneten  Fasermassen  ^.also  die  medialen  Pednocttlas-  ^ 
Sclüeifenbestandtheile    unterbrochen  werden.  Eine  besocuio«  Y^ 


*    Btü  Pons^^rkrunkvin^n  TximoTv&  wozden  aacii 
n.u'h  obou  beschrielwu    Sevmour.  J-  ShjMrhfev. 
ouio  Lilsivm  d^r  Brücke  $elhi^  za  benehm  asd 
iti  dcr^nl^'u  Fälleu  um  Txizuorvn  handelte.  Ecjgrt  es 
vl-is  Mircelhiru  wnierv  P^utie  des  OcQkjtDßHaamahaaa^ff 
Mtvhaut^uus  der  aäs»ocüerc«n  BH« 
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Wenn  aber  ein  Centrum  im  Sinne  eines  „Kerns"  sich  auch  niclit  auffinden 
lässt,  so  ist  der  Annahme  eines  solchen  doch  niclit  jeder  anatomische  Boden 
entzogen;  es  unterliegt  nämlich  keinem  Zweifel  (ich  selbst  habe  mich  an  Golgi- 
Präparaten  davon  überzeugt),  dass  in  der  Umgebung  des  Aquaeduct.  Sylvii  im 
centralen  Höhlengrau  und  in  der  Form,  reticul.  eine  ganze  Reihe  von  zerstreut 
oder  kettenartig  angeordneten  Nervenzellen  mit  allen  möglichen  gabelförmigen 
Theilungen  sich  vorfindet,  die  nicht  anders  als  Associationszellen  gedeutet 
werden  können.  Wenn  auch  bisher  solche  Zellen,  von  denen  ein  nervöser  Fortsatz 
zur  XJrsprungszelle  des  Abducens,  ein  anderer  zur  Nervenzelle  für  den  Rect.  int. 
abgebt,  noch  nicht  nachgewiesen  sind,  so  machen  es  doch  die  neueren  histo- 
logisch-architektonischen  Erfahrungen  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  in  der 
Brücke  combinierte  Wirkungen  durch  Uebertragungsneurone,  durch 
Schalt-  oder  Associationszellen  vermittelt  werden.  Der  Mechanismus  der 
conjugierten  Augenbewegungen  nach  der  Seite  hin  würde  meines  Erachtens  am 
ungezwungensten  erklärt  werden  durch  die  Annahme  von  Associationszellen,  von 
denen  je  eine  ein  Abducensneuron  und  gleichzeitig  ein  Rect.  int. -Neuron  der 
correspondierenden  Seite  miteinander  vereinigte,  und  der  Mechanismus  der  asso- 
ciierten  Blicklähmung  durch  die  Annahme  der  Ausschaltung  solcher  Associations- 
zellen. Die  Associationszellen  brauchen  nicht  in  einem  Haufen  zu  liegen;  sie 
können  auch  kettenförmig  angeordnet  sein,  müssten  sich  aber  bis  zum  Abducens- 
kem  erstrecken.  Es  ist  möglich,  dass  nervöse  Fortsätze  aus  jenen  theilweise  durch 
das  hintere  Längsbündel  ziehen.  Selbstverständlich  wären  ausser  den  Associations- 
neuronen für  die  Seitwärtswendung  der  Augen  besondere  Associationsneurone 
für  die  Convergenzbewegung  beider  Recti  interni  anzunehmen.  Diese  beiden 
postulierten  histologischen  Verbindungen  würden  vollständig  ausreichen ,  um  alle 
Formen  von  associierten  Blicklähmungen  zu  erklären  (vgl.  Fig.  147). 

Von  der  linken  Grosshimhemisphäre  (namentlich  aus  der  Rinde  des  Occi- 
pitallappens  und  des  Gyr.  angul.)  geht  eine  directe  Verbindung  {s)  durch  die 
innere  Kapsel  in  die  Nachbarschaft  der  Augenrauskelkeme  i^dritter  und  sechster 
Kern).  Die  bezüglichen  Fasern  treten  nicht  in  directen  Contact  mit  den  Wurzel- 
zellen des  Abducens,  resp.  des  Oculomotoriuskerns,*)  sondern  umspinnen  zunächst 
die  Associationszellen  a  und  6;  die  erstere  a  (^dem  sechsten  Kern  näher  liegend 
als  dem  dritten  Kern)  gibt  je  einen  Achsencylinderast  zu  einer  Abducenswurzel- 
zelle  und  je  einen  zur  Wurzelzelle  für  den  Rect.  internus  ab,  und  b  vereinigt 
durch  ihre  Seitenäste  je  eine  Wurzelzelle  für  den  Rect.  int.  der  linken  und  der 
rechten  Seite.  Unterbrechung  bei  1  hat  dann  das  Prevost'sche  Symptom,  d.  h. 
Ablenkung  der  Augen  nach  rechts  zur  Folge.**)  Ein  Herd  bei  2  ruft  isoliert 
Lähmung  des  linken  Abducens,  bei  3  Blicklähmimg  nach  der  linken  Seit«  hervor; 
doch  kann  der  rechte  Rect.  int.  bei  Convergenz  noch  functionioren.  Eine  Unter- 
brechung bei  4  lässt  den  Abducens  frei,  resp.  bewirkt  leichte  Parese  desselben. 
heinnit  jedoch  die  Function  des  rechten  Rect.  int.,  während  ein  niedialwärts  vor- 
dringender Herd  (Schädigung  bei  5)  durch  Zerstörung  der  Associationsneurone  // 
und  6i  beide  Recti  interni  schädigen  und  Parese  der  Convergenzbewegung  hervor- 
rufen kann.  Durch  combinierte  Unterhrechungtai  (z.  B.  gleichzeitige  Läsion  der 
corticalen  Verbindung  und  der  Associationsneiuone)  lassen  sicli  selbstverständlich 


*)  Eine  Schleifenbildung  im  Sinne   von  Hunnius,  Bleuler,  Jolly  u.  a.   ist 
anatomisch  nicht  nach  weibbar. 

**)  Dagegen  hätte  Reizung  der  betn^lfenden  Fasern  Ablenkunjjj  nach  links» 
zur  Folge. 


618  II.  Localisation  im  Gehirn. 

man  auch  mehr  oder  weniger  rasch  vorübergehende  Krämpfe  in 
einzelnen  Muskelgruppen  auf  der  rechten  oder  der  linken  Seite;  in 
manchen  Fällen  wird  Trismus  beobachtet.*)  Bei  stationären  Herden 
fehlen  motorische  Reizerscheinungen  aber  immer  oder  treten  nur  in 
Form  von  gewöhnlichen  halbseitigen  Contracturen  in  den  gelähmten 
Extremitäten  auf.**)  Einzelne  Herde  setzen  hie  und  da  mit  klonischen 
und  tonischen  Krämpfen  in  der  gegenüberliegenden  Seite  ein  (bei 
Blutungen  häufig).  Eine  besondere  diagnostische  Bedeutung  kommt 
allen  diesen  Symptomen  nicht  zu,  ebensowenig  wie  den  bei  Brücken- 
läsionen  ebenfalls  dann  und  wann  eintretenden  allgemeinen  epilep- 
tischen Krämpfen,  die,  sofern  sie  klonischer  Natur  sind,  nach  neueren 
Untersuchungen  durch  Vermittlung  des  Cortex,  d.  h.  der  Central- 
windungen  erzeugt  werden.  Die  Krämpfe  leiten  in  der  Regel  nur 
die  später  stationär  werdenden  Ausfallserscheinungen  ein  und  wieder- 
holen sich  bei  chronischem  Verlauf  sehr  selten  und  nur  wenn  der 
mechanische  Reiz  fortdauert.  Dass  durch  solche  mechanische  Ein- 
wirkungen (Tumor  der  Nachbarschaft)  eine  Reizwirkung  auf  die 
Umgebung  produciert  werden  kann,  geht  aus  den  Mittheilungen 
von  Wernicke  ziemlich  bestimmt  hervor.  Nach  einer  Mittheilung 
dieses  Autors  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  durch  mechanische 
Reizwirkimg,  z.  B.  durch  einen  kleinen  Tumor  der  Brücke,  Trismus 
hervorgerufen  werden  kann. 

Die  Empfindungslähmung  auf  der  gegenüberliegenden  Seite 
kann  für  sich  (Fall  Meyer)  oder  in  Verbindung  mit  einer  Hemiplegie 
(Bleuler,  Senator)  auftreten,  je  nachdem  die  Schleifenregion  isoliert 
oder  in  Verbindung  mit  der  Pyramidenbahn  ausgeschaltet  wird.  Ob 
die  Format,  retic.  dabei  betheiligt  sein  muss,  steht  dahin.  Dass  eine 
Empfindungslähmung  auf  der  ganzen  gegenüberliegenden  Seite  mit 
Störung  sämmtlicher  Gefühlsqualitäten  ohne  jede  motorische  Läh- 
mung dauernd  bestehen  kann,  das  ergibt  sich  mit  aller  Bestimmt- 
heit aus  dem  von  Spitzka  und  Meyer  mitgetheilten  Falle  von 
Blutung  in  dem  Haubentheil  der  unteren  Brückenhälfte.  Die  Henii- 
anästhesie  als  solche  unterscheidet  sich  durch  nichts  von  halbseitigen 
Empfindungslähmungen  anderen  centralen  Ursprungs;  sie  ist  meist 
eine  ineomplete  und  zusammengesetzt  aus  einer  Störung  des  Tast- 
und  Ortssinns,  des  Muskelsinns,  der  Temperatur-  und  bisweilen  auch 
der  Schmerzempfindung.  Solche  Empfindungsstörungen  setzen  selir 
häufig  mit  abnormen  Sensationen,   Schmerzen  u.  dgl.  in  den  sp'äter 


*)  Bei  Besc'liräiikiin^  der  Läsioii  auf  die  Haube  fehlt  der  Trismus  gcewohnluli 
**)  Von  dieser  Form  von  Contracturen   ist  es  aber  fraglich,   ob  sie  diiixli 
local wirkende  Reize  zustande  konmien. 
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gnomische  Bedeutimg  kommt  der  Brückendysarthrie  gegenüber 
anders  localisierten  Dysarthrien  nicht  zu.  Werden  sämmtliche  Bahnen 
vom  Grosshim  zur  Zungenmuskulatur  beiderseits  durcli  einen  Pons- 
herd  zerstört,  so  kommt  es  zu  einer  Pseudobulbärparalyse,  wobei 
auch  das  Schlucken  wesentlich  erschwert  wird.*) 

Alle  im  Vorstehenden  geschilderten  Erscheinungen  können 
unter  umständen  auch  hervorgerufen  werden  durch  multiple,  resp. 
combinierte,  einerseits  vom  Grosshirn,  anderseits  von  der  Brücke 
ausgehende  Läsionen,  also  z.  B.  durch  einen  Herd  in  der  linken 
inneren  Kapsel  und  einen  anderen  in  der  gegenüberliegenden 
Brückenhälfte  (Bleuler).  Solche  Combinationen  verknüpfen  sich  stets 
mit  beiderseitigen  anderweitigen  Störungen.  Die  Bedeutung  einer 
Unterbrechung  der  Querfasern  der  Brücke  für  die  Sprache  ist  noch 
nicht  aufgeklärt. 

Eine  verhältnismässig  häufig,  auch  bei  Brückenerkrankungen 
verzeichnete  Störung  ist  die  schon  früher  mehrfach  besprochene 
Ataxie.  Bei  Brückenläsionen  wiegt  die  Form  der  einfachen  Be- 
wegungsataxie  vor  (die  cerebellare  Ataxie  ist  viel  seltener).  Meist  ist 
die  Ataxie  halbseitig  und  mit  Störungen  des  Muskelsinns,  eventuell 
auch  des  Tast-  und  Ortssinns  verbunden.  Die  cerebellare  Ataxie  ist, 
wenn  sie  auftritt,  in  der  Kegel  mit  der  gewöhnlichen  Bewegungsataxie 
combiniert;  sie  braucht  nicht  als  Fern  Wirkung  auf  das  Kleinhirn  ge- 
deutet zu  werden;  denn  man  hat  sie  auch  bei  stationären  Erweichungs- 
herden in  der  Brücke  beobachtet  (Nothnagel,  Leyden,  Kahler). 

Was  die  Störungen  der  Sensibilität  anbetrifft,  so  beobachtet 
man  sie  bei  Brückenläsionen  nicht  selten,  und  zwar  sowohl  als  Reiz- 
ais auch  als  Lähmungserscheinungen,  vor  allem  im  Trigeminusgebiet; 
auch  kommt  es  hier  dann  und  wann  zu  einer  alternierenden  Form 
von  Trigeminuslähmung,  die  darin  besteht,  dass  die  Gesichtshälfte 
auf  der  Seite  des  Herdes  unempfindlich,  wenn  dies  häufig  auch  nur 
partiell,  wird,  während  die  Extremitäten  es  auf  der  gegenüber- 
liegenden Seite  sind. 

Bei  Brückenläsionen  beobachten  wir  aber  nicht  nur  Lähmungs- 
erscheinungen, sondern  nicht  selten  auch  Reizerscheinungen. 
Letztere  können  sich  beziehen  sowohl  auf  die  Motilität  als  die 
Sensibilität.  Es  treten  dann  Schmerzen,  Parästhesien,  schmerzhafte 
Krämpfe  in  den  Muskeln  etc.  ein.  Die  motorischen  Reizerscheinungen 
zeigen  sich  in  der  Regel  beim  Einsetzen  einer  acuten  Krankheits- 
ursache (Abscess)  oder  durch  Wachsen  eines  Tumors.  Mitunter  sieht 


*;  Nie  kommt  es  zu  einer  völlij;en  Aufliobung  d*»s  St'liluckaotos,  solang'  di«' 
Med.  obloni^.  selbig  frei  bleibt. 
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grosse  ist,  keine  sehr  erliebliche.     Auf  eine  Ponserkrankung  wti.-ri 
zunächst  Lähmungen  der  in  der  Brücke  entspringenden  HirnnerreL 
hin;   da  aber  auch  Vertretungen  dieser  Nerven  vom  Mittelhim  ul-i 
Grosshim   aus   lädiert   werden   können,    so    muss   die  Diagnose  n: 
Ponserkrankung  mehr  aus  der  Art  (periphere  oder  centrale  Lähmung 
und  der  Combination  der  verschiedenen  Lähmungsformen  erschlo^^: 
werden.    Was  das  Erkennen  von  Herden  in  dieser  Gegend  n«x!i  *:!- 
Schwert,  das  ist  der  Umstand,  dass  namentlich  durch  raiunbeschria- 
kende  Läsionen  in  der  Umgebung  der  Brücke   (Kleinhirn,  Balken- 
splenium,    Hinterhauptslappen)    durch    Fern  Wirkung    manche  lili- 
mungs-  und  Reizsymptome,  wie  z.  B.  die  conjugierte  Lähmung  (fa 
Seitwärtswender  der  Augen  etc. ,   die  sonst  der  Brücke  eigen  sinJ. 
hervorgerufen  werden  können. 

Für  Ponsherde  lassen   sich   folgende   diagnostische  Sätze  an!- 
stellen: 

1.  Wenn  nach  einem  apoplektischen  Anfall  eine  altemierentlr 
Hemiplegie,  sei  es  mit  Betheiligung  des  Facialis,  des  Abducea*. 
des  Trigeminus  oder  des  Oculomotorius,  dauernd  zurücklJfiV. 
und  Erscheinungen  von  Anarthrie  sich  hinzugesellen,  so  ist  mi' 
grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Herderkrankung  der  Brück 
imd  zwar  auf  der  Seite  und  in  demjenigen  Brüekenabscbnitt 
zu  schliessen,  in  welchen  der  betroffene  Nerv  die  Pyrami'!«!:!!- 
bahn  kreuzt,  resp.  in  ihrer  Nähe  verläuft. 

2.  Auch  eine  alternierende  Sensibilitätslähmung  in  ihren  ver- 
schiedensten Variationen  spricht  für  eine  locale  Ponserkranknng. 
und  die  Diagnose  wird  um  so  sicherer,  wenn  zu  den  Empfc- 
dungsstönmgen  noch  ataktische  Störungen  hinzukommen. 

3.  Ziemlich  sicher  handelt  es  sich  um  eine  Brückenerkrankw. 
und  zwar  in  einer  der  Ebenen  zwischen  Oculomotorius-  uni 
Abducenskern,  wenn  eine  reine  conjugierte  Lähmnng  der 
Seitwärtswender  der  Augen  nach  der  Seite  der  Läsion  to 
eintritt.  Charakteristisch  für  die  Blicklähmung  ist  das  im  Vor- 
stehenden geschilderte  imgleiche  Verhalten  des  Abdncens  ^ 
des  Eect.  int.,  indem  letzterer  sowohl  monocular  geprüft  all  b*^ 
Convergenz  ziemlich  normal  functioniert;  bei  binocolarer  M 
fang  können  dagegen  beide  Augen  über  die  Mittellinie  nii^ 
bewegt  werden.  Selbstverständlich  kann  es  anch  vorkoouDA 
dass  der  Beet.  int.  ebenfalls  vollständig  fimctioiisiiiiftliig  i^ 
Die  Diagnose  wird  um  so  sicherer,  wenn  zu  dieser  EncheiinDl 
alternierende  Lähmung  oder  Functionsbeeintiftcktigiiiig  diiN> 
oder  jenes  anderen  der  Brücke  entstammenden  ffininerrai  lO^ 
hinzukommt. 
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4.  Alle  übrigen  Symptome  haben  einen  bedingten,  d.  h.  keinen 
eigentlich  pathognomischen  Wert;  sie  können  aber  gelegentlich 
und  mit  anderen  zu  einer  exacten  Diagnose  verhelfen. 


F.  Kleinhirn. 

Die  Diagnostik  der  Kleinhirnerkrankungen  gestaltet  sich  schon 
deshalb  schwierig  und  unsicher,  weil  dieser  Hirntheil  keine  specifi- 
schen,  die  Sinne  oder  die  Bewegung  betreffenden  Aufgaben  zu  er- 
füllen, sondern  mehr  Leistungen  im  Sinne  einer  Moderation  und  Modi- 
fication  zu  verrichten  hat.  Es  unterliegt  daher  auch  keinem  Zweifel, 
dass  sehr  viele  Erscheinungen,  die  bei  Kleinhimerkrankungen  der 
Läsion  seiner  Theile  zugeschrieben  wurden,  auf  ganz  andere  Hirn- 
regionen zu  beziehen  sind,  beziehungsweise  dass  im  lädierten  Klein- 
liimtheil  nur  unwesentliche  Componenten  derjenigen  Mechanismen 
enthalten  sind,  die  fiir  irgend  eine  sogenannte  cerebellare  Ver- 
richtung herangezogen  werden.  Anderseits  ist  hervorzuheben,  dass 
Vertretungen  des  Kleinhirns  sich  in  Form  der  Schenkel  desselben 
sowohl  im  Mittelhim,  in  der  Brücke,  auf  dem  verlängerten  Mark 
vorfinden,  und  dass  gewiss  manche  Ausfallserscheinungen  nach  Läsion 
der  letzteren  Himabschnitte  auf  den  Ausfall  der  angedeuteten  Klein- 
himvertretimg  zu  beziehen  sind. 

Nach  den  bisherigen  experimentellen  und  pathologisch -anatomischen  Be- 
obachtungen scheint  es  sicher  zu  sein,  dass  das  Kleinhirn  einen  gewissen  wich- 
tigen Einfluss  auf  die  Extremitäten  im  Sinne  der  Erhaltung  des  Gleichgewichtes 
^d  vielleicht  auch  auf  das  Gesicht  und  die  Augen  ausübt  im  Sinne  einer 
^ftregulierung  und  Coordination. 

Das  Sicherste,  was  wir  über  die  Functionen  des  Kleinhirns  wissen,  ver- 
danken wir  neueren  experimentellen  Untersuchungen,*)  vor  allem  denen  von 
Löciani.  Da  die  bisherigen  klinischen  Beobachtungen  bei  der  grossen  Mannig- 
togkeit  und  Vieldeutigkeit  der  Symptome,  welche  durch  Kleinhimerkrankungen 
hervorgerufen  werden  können,  einen  klaren  Einblick  in  die  Aufgaben,  die  das 
Öeinhim  zu  verrichten  hat,  nicht  gewähren  komiteii,  w-ird  es  fruchtbarer  sein, 
Von  den  experimentellen  Befunden  auszugehen  und  erst  später  unter  Berück- 
ächtigung  letzterer  die  klinischen  Folgen  von  Kleinhimläsionen  zu  analysieren. 

Die  experimentellen  Eingriffe  beanspruchen  insofern  auch  in  klinischer 
^Ziehung  eine  grosse  Beachtung,  als  sie  namentlich  an  höheren  Thieren  (Aflen) 
Äflgestellt  wurden,  dann  weil  die  Thiere  mehrfach  monate-  und  jahrelang  nach  der 
Operation  beobachtet  werden  konnten,  und  endlich  weil  hier  die  Läsion  genau  auf 
dafr  Kleinhirn  beschränkt  werden  konnte.  Streng  auseinanderzuhalten  ist  da  das 
Terhalten  der  Thiere  unmittelbar  und  kurze  Zeit  nach  der  Operation  einerseits 
and  nach  Ablauf  der  Reizerscheinungen  anderseits.   In  der  erst^»n  Periode  zeigen 

*)  Luciani,  Rüssel,  Ferrier.  Borgherini  u.  a. 
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die  Thiere  nach  vollständiger  Abtragung  einer  Kleinhimhemisphäre  ver\üiv.r 
massig  geringem  und  vorübergehende  Reizerscheinungen:  Ruhelosigkeit,  JaEiiiL»TT. 
Krümmung  der  Wirbelsilule  nach  der  operierten  Seite,  tonische   Stre^kkAn.;?- 
in  den  Extremitäten  derselben  Seite,  Drehung  des  Körpers  um  die  Liiii:sa»>r 
nach  der  gesunden  Seite  u.  dgl.,  Strabismus  und  Nystagmus.  Diese  Erscheimai:* 
dauern  ungefähr  f)  — 7  Tage.     Gleichzeitig  zeigen  sich  als  Aust'allserschtiimiaE 
Asthenie,  Astasie  und  Atonie  der  Muskeln  auf  der  ganzen   oi>erieneu  S<ritf.  ^ 
da.ss  das  Thier  ohne  SttUze  weder  aufrecht  stehen  noch  gehen  kann.  Im  Vtr^ 
von  ^lonaten  bilden  sich  diese  Ausfallserscheinungen  allmälilich  zurück  unl  sü 
später  nur  andeutungsweise  vorhanden.    "Wurde  ein  ganzes  Kleinhirn  volki&ii 
exstirpiert,  so  treten  im  Anfang  ganz  ähnliche  Reizerscheinungen  wif  iia«i:.i- 
seitiger  Abtragung,  d.  h.  Rotieren  um  die  Längsachse,  femer  tonische  Kx*'Ji}> 
in  den  vorderen  Extremitäten,  Nystagmus,  Erbrechen  u.  s.  w.  auf.  Im  pan/.»r.  <1h* 
diese  Erscheinungen  stärker  als  nach  einseitigem  Eingriff.    Gnissere  Wirbiictst 
kommt  den  Ausfallserscheinungen  zu,  welche  sich  bei  sämmtlichen  iüfii>'S 
Luciani   mit  Erfolg   (in  zeitlich   getrennten  Abschnitten)    oi>erierten  TLi«'Mi  w 
ihren  Grundzügen  vollkommen  ähnlich  unter  sich  verhielten  und  bis  zum  To-ir  "/r 
Thiere  (in  einem  Falle  2'/«  Jahre  nach  der  Operation)  anhielten.    Die  Oi^entjos'- 
folgen  waren  durch  nachbezeichnete  Störungen  charakterisiert: 

Anfangs  können  die  Thiere  kaum  stehen;  sie  fallen  bei  jedt^m  Wni-'- 
sich  aufzurichten,  liin.  Später  lernen  sie  allmählich  wieder  stehen  und  *i'^ 
gehen:  doch  nimmt  der  Gang  einen  tamnelnden  (Charakter  an.  Es  zei«n  M'^^«- 
Schwanken  des  Ganges,  ein  Gehen  im  Zickzack  wie  bei  der  Tnmkenheit  er'- 
bellare  Ataxie,  Demarche  d'ivresse  der  Franzosen).  Die  Unsiclierbfit  in  J*' 
Bewegung  und  das  Taumeln  treten  namentlich  beim  langsamen  Geli**»  »it  -'- 
verschwinden,  wenn  das  Thier  angetrieben  wird;  auch  können  sie  durch  WiÜw.?- 
anstrengung  überwunden  werden. 

Allmählich  tritt  auch  ein  Zittern  im  ganzen  Körper  ein.  das  iiairwati:-!! 
heim  Stehen  und  gleichzeitig  erfolgenden  Fressen  deutlich  zur  Beobuchtuiifi  k-'m»^'' 
und  den  Charakter  von  rhj'thmischen  Oscillationen  (Pendelsrhwiugiuigen  *• 
Kopfes^  trägt  (Statische  Ataxie,  Astasie).  Endlich  macht  sich  «'xiie  pm:« 
Muskolschwäche  (Asthenie!  geltend,  die  bei  einseitigen  Eingrid'en  nura'ii'i'' 
gleichseitigen  Körperhiilfte  auftritt  (Hemiasthenie)  und  die  mit  einer  Al-niHc" 
des  normalen  Muskeltonus  (Atonie)  verbunden  ist.  Die  Muskeln  auf  der  oiienerti:- 
Seite  erscheinen  schlafter.  Wenn  die  Aufmerksamkeit  der  Thiere  naohlii-vit.  ^- 
tlectieren  sich  die  Glieder  auf  der  gesunden  Seite,  imd  es  würde  zu  einem  ^'^ 
luste  des  Gleiohgtnvichtes  kommen,  wenn  das  Thier  nicht  |>(l.s.•^inde  Compeufttii'''*' 
bewegiuigen  machte.  Auch  das  Aufrichten  erfolgt  mit  Rücksicht  auf  Jif  ^* 
schlatiung  der  Extremitäten  in  imgewohnter  und  mtlhsamer  Weise.  Dabei  ifi^ 
Thier,  namentlich  bei  völligem  Defect  des  Kleinhirns,  träge  und  ermQdei  W'^"- 
bei  willkürlichen  Bewegungen  zeigt  sich  nicht  nur  Mangel  an  Eue^^ie.  *oa4c* 
auch  eine  ganz  abnorme  Art  der  Muskelcontractionen.  Was  fem<tr  anflfiiUf.  ^ 
^ind  Symptome  einer  functionellen  Compensation,  die  in  einem  Comples  tx«*^ 
normen  Bewegimgen  instinctiver  Art  bestehen,  mit  denen  dast  Thier  »wh  f^*" 
den  Folgen  des  im  Vorstehenden  geschilderten  Fonctionsausfalls  achOtzL  J^tf^ 
Fohlen  an  richtigi^m  Mass  und  an  Leitung  der  Bewegungen  bezeidinete  Lok- 
als Dysmetrie  ^Störung  der  willktlrlichen  Bewegungen  in  RUcksicfat  inf  3^ 
und  die  Richtung^. 

Symmetrische  und  unsymmetrische  beiderseitigen  Abcn^^migen  dei  10^ 
hirns  unterscheiden  sich  in  ihren  Symptomen  nur  quanütetiT,  nidit  quillt 
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Die  Beziehungen  des  Kleinhirns  sind  vorzugsweise  directe;  jede  Kleinhimhälfte 
übt  einen  Einfluss  auf  die  willkürlichen  Bewegungen  der  nämlichen  Körperhillfte 
aus,  während  das  Grosshim  bekanntlich  in  gekreuzter  Weise  funetioniert. 

Nach  völligem  Defect  eines  Kleinhirns  zeigen  sich  auch  trophische  Er- 
$cheinungen:  Der  Glanz  der  Haare  soll  sich  verlieren;  die  Thiere  bekommen 
leicht  Ekzem  und  Erythem;  die  Haut  wird  weniger  widerstandsfähig;  die 
\Vund6n  heilen  schwer;  endlich  wurde  auch  partielle  fettige  Entartung  der 
Muskeln  (Muskeldystrophie;  Verlust  der  Querstreifung,  Granulationen,  vermehrte 
Kerne)  gefunden.  Alle  diese  Erscheinungen  sind  aber  offenbar  in  directe  und  nicht 
lothwendige  Folge  des  Defectes. 

Alles  zusammengefasst,  bildet  nach  Luciani  und  auch  nach  anderen  For- 
Jchem  (Ferrier)  das  Kleinhirn  ein  selbständiges,  vom  Cerebrospinalsystem  unab- 
bingiges,  bilaterales  Organ,  welches  vorwiegend  die  Wirbelsäule  und  die  unteren 
Extremitäten  beeinflusst.  Seine  Ausschaltung  hat  vor  allem  eine  Störung  der 
Hilfs-  und  Verstärkungsfähigkeit  in  der  Innervation  der  Bewegun- 
gen zur  Folge;  das  Kleinhirn  selbst  ist  weder  eine  Gefühls-  noch  eine  Bewegungs- 
stltte;  es  befinden  sich  aber  in  demselben  wichtige  Componenten  für  das 
Zustandekommen  des  Gleichgewichtes  und  für  den  richtigen  Auf- 
wand an  Kraft,  sowie  für  die  richtige  Abstufung  der  verschieden- 
sten Muskelleistungen.  Die  einzelnen  Qualitäten  in  der  Störung  der  letzt- 
genannten Componenten  lassen  sich  als  Formen  der  Cerebellarataxie ,  Asthenie 
undAtonie,  Astasie  und  Dysmetrie  bezeichnen;  aus  diesen  setzt  sich  die  Cere- 
Wlarataxie  zusanmien,  welche  in  Wirklichkeit  eine  gestörte  compensatorische 
I^istung  darstellt. 

Wennschon  die  soeben  ausgeführten  Ansichten  Lucianis  unter  den  Physio- 
logen nicht  allgemeinen  Beifall  gefunden  haben,  so  ist  doch  zu  bemerken,  dass 
die  thatsächlichen  Grundlagen  jener  Ansichten  von  verschiedenen  Seiten  in  der 
Hauptsache  bestätigt  worden  sind  (Ferrier,  Rüssel,  Borgherini).  In  erster  Linie 
gilt  dies  von  der  Astasie  und  vom  cerebellaren  Gang).  Anders  verhält  es  sich 
löit  der  Atonie  und  der  Muskelasthenie.  Erstere  wurde  sowohl  von  Ferrier  als 
von  fi.  Rüssel  nicht  nur  vermisst,  sondern  das  Gegentheil  davon  constatiert  und 
^urch  Prüfung  der  Sehnenreflexe  erwiesen  (Rüssel  spricht  von  einer  Muskel- 
rigidität). Die  Muskelschwäche  wurde  von  letzterem  Autor  beim  Affen  bestätigt, 
von  Ferrier  und  Borgherini  beim  Menschen  vermisst.  Rüssel  sah  ausserdem 
Incoordination ,  femer  vorübergehende  Stöi*ung  der  Sensibilität  und  Analgesie. 
Nach  Ferrier  r^uliere  das  Kleinhirn  continuierliche  und  tonische  Contractionen^ 
Während  die  für  die  Bewegung  verwendeten  Contractionen  durch  das  Grosshini 
geleitet  würden. 

Genug,  es  sind  die  Widersprüche  in  den  experimentellen  Resultaten,  die 
^i  der  Compliciertheit  der  Operatioiisfolgen  begreiflich  sind,  bei  weitem  nicht 
*üe  gelöst  —  als  bleibender  Erwerb  scheint  aber  aus  den  bisherigen  physio- 
logischen Versuchen  hervorzugehen,  dass  kleinhimlose  Thiere  sich  schwer  auf- 
richten, leicht  fallen,  beim  Stehen  unsicher  sind  und  im  Zickzack  gehen. 


Bei  dem  gegenwärtigen  Stand  der  Kleinhirnphysiologie  ist 
ine  Ableitung  der  Erscheinungen  aus  der  feineren  Gestalt  des 
ferdes  noch  ganz  unmöglich.  Waren  schon  die  Ergebnisse  der  ex- 
jrimenteDen  Forschung  für  das  Kleinhirn  etwas  widerspruchsvoll 
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die  Thiere  nach  vollständiger  Abtragung  einer  Kleinhimhemisphäre  verliÄltnis- 
mässig  geringe  und  vorübergehende  Reizerscheinungen:  Ruhelosigkeit,  Jammern, 
Krümmung  der  Wirbelsäule  nach  der  operierten  Seite,  tonische  Streckkrämpie 
in  den  Extremitäten  derselben  Seite,  Drehung  des  Körpers  um  die  L&ngsachs« 
nach  der  gesunden  Seite  u.  dgl.,  Strabismus  und  Nystagmus.  Diese  Erscheinungen 
dauern  ungefähr  5  —  7  Tage.  Gleichzeitig  zeigen  sich  als  Ausfallserscheinungen 
Asthenie,  Astasie  und  Atonie  der  Muskeln  auf  der  ganzen  operierten  Seite,  so 
dass  das  Thier  ohne  Stütze  weder  aufrecht  stehen  noch  gehen  kann.  Im  Verkui 
von  Monaten  bilden  sich  diese  Ausfallserscheinungen  allmählich  zurück  und  sind 
später  nur  andeutimgsweise  vorhanden.  Wurde  ein  ganzes  Kleinhirn  vollständig 
exstirpiert,  so  treten  im  Anfang  ganz  ähnliche  Reizerscheinungen  wie  nach  ein- 
seitiger Abtragung,  d.  h.  Rotieren  um  die  Längsachse,  femer  tonische  Krämpfe 
in  den  vorderen  Extremitäten,  Nystagmus,  Erbrechen  u.  s.  w.  auf.  Im  ganzen  sind 
diese  Erscheinungen  stärker  als  nach  einseitigem  Eingriff.  Grössere  Wichtigkeit 
kommt  den  Ausfallserscheinungen  zu,  welche  sich  bei  sämmtlichen  fünf  von 
Luciani  mit  Erfolg  (in  zeitlich  getrennten  Abschnitten)  operierten  Thieren  in 
ihren  Grundzügen  vollkommen  ähnlich  unter  sich  verhielten  und  bis  zum  Tode  der 
Thiere  (in  einem  Falle  2*/»  Jahre  nach  der  Operation)  anhielten.  Die  Operations- 
folgen waren  durch  nachbezeichnete  Störungen  charakterisiert: 

Anfangs  können  die  Thiere  kaum  stehen;  sie  fallen  bei  jedem  Versucli, 
sich  aufzurichten,  hin.  Später  lernen  sie  allmählich  wieder  stehen  und  such 
gehen;  doch  nimmt  der  Gang  einen  taumelnden  Charakter  an.  Es  zeigt  sich  ein 
Schwanken  des  Ganges,  ein  Gehen  im  Zickzack  wie  bei  der  Trunkenheit  (cere- 
bellare  Ataxie,  Demarche  d'ivresse  der  Franzosen).  Die  Unsicherheit  in  der 
Bewegung  und  das  Taumeln  treten  namentlich  beim  langsamen  Gehen  auf  und 
verschwinden,  wenn  das  Thier  angetrieben  wird ;  auch  können  sie  durch  Willens- 
anstrengung überwunden  werden. 

Allmählich  tritt  auch  ein  Zittern  im  ganzen  Körper  ein,  das  namentlich 
beim  Stehen  und  gleichzeitig  erfolgenden  Fressen  deutlich  zur  Beobachtung  kommt 
und  den  Charakter  von  rhythmischen  Oscillationen  (Pendelschwingimgen  des 
Kopfes)  trägt  (statische  Ataxie,  Astasie).  Endlich  macht  sich  eine  gewisse 
Muskelschwäche  (Asthenie)  geltend,  die  bei  einseitigen  Eingriffen  nur  auf  der 
gleichseitigen  Körperhälfte  auftritt  (Hemiasthenie)  und  die  mit  einer  Abnahme 
des  nolTnalen  Muskeltonus  (Atonie)  verbunden  ist.  Die  Muskeln  auf  der  operierten 
Seite  erscheinen  schlaffer.  Wenn  die  Aufmerksamkeit  der  Thiere  nachlässt  dann 
flectieren  sich  die  Glieder  auf  der  gesunden  Seite,  und  es  würde  zu  einem  Ver- 
luste des  Gleichgewichtes  kommen,  wenn  das  Thier  nicht  passende  Compensations- 
bewegungen  machte.  Auch  das  Aufrichten  erfolgt  mit  Rücksicht  auf  die  Er- 
schlaffung der  Extremitäten  in  ungewohnter  und  mühsamer  Weise.  Dabei  ist  da> 
Thier,  namentlich  bei  völligem  Defect  des  Kleinhirns,  träge  und  ermüdet  leicht; 
bei  willkürlichen  Bewegungen  zeigt  sich  nicht  nur  Mangel  an  Energie,  sondern 
auch  eine  ganz  abnorme  Art  der  Muskelcontractionen.  Was  femer  auffällt,  das 
sind  Symptome  einer  functionellen  Compensation ,  die  in  einem  Complex  von  ab- 
normen Bewegungen  instinctiver  Art  bestehen,  mit  denen  das  Thier  sich  vor 
den  Folgen  dos  im  Vorstehenden  geschilderten  Functionsausfalls  schützt.  Diese> 
Fehlen  an  richtigem  Mass  und  an  Leitung  der  Bewegungen  bezeichnete  Luciani 
als  Dysmetrie  (Störung  der  willkürlichen  Bewegungen  in  Rücksicht  auf  Ma>^ 
und  die  Richtung). 

Symmetrische  und  unsymmetrische  beiderseitigen  Abtragungen  des  Klein- 
hirns untersclieiden  sich  in  ihren  Symptomen  nur  quantitativ,  nicht  qualitativ. 
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andere  Hirntheile,  welche  die  Compensation  übernommen  haben, 
fonctionell  geschädigt  werden.  Dieser  Mangel  an  ausgesprochenen 
Krankheitserscheinungen  wird  ims  unter  Berücksichtigung  der  Ver- 
suche an  Thieren,  welche  übereinstimmend  lehren,  dass  halbseitige 
Heinhimabtragungen  nach  wenigen  Wochen  compensatorisch  nahezu 
völlig  ausgeglichen  werden  können,  nicht  wundem,  und  namentlich 
nicht,  wenn  wir  die  Thatsachen  berücksichtigen,  dass  die  Functionen 
des  Kleinhirns  nicht  wie  z.  B.  bei  den  motorischen  Centren,  Sinnes- 
centren etc.  in  einer  specifischen  Thätigkeit,  sondern  in  einer 
solchen,  die  den  Charakter  einer  Hilfs-  und  der  Verstärkungs- 
wirksamkeit trägt,  besteht. 

Bei  völliger  Ausschaltung  einer  solchen  functionellen  Hüfs- 
und  Begulierungsquelle  werden  dagegen  im  nervösen  Haushalt, 
selbst  wenn  von  anderen  Regionen  aus  eine  umfangreiche  compen- 
satorische  Thätigkeit  entfaltet  wird,  doch  functionelle  Lücken  zu- 
tage treten  müssen,  und  es  wird  dies  in  um  so  ausgedehnterem 
Umfange  geschehen,  je  grössere  Anforderungen  an  das  Centralorgan 
gestellt  werden  und  je  weniger  das  übrige  Gehirn  qualificiert  ist, 
die  Mehrleistung,  die  wohl  auch  nur  auf  Kosten  anderer  Functionen 
übernommen  werden  kann,  zu  erstellen.  Die  bisherigen  klinischen 
Beobachtungen  sind  in  der  That  geeignet,  die  Richtigkeit  der  soeben 
ausgesprochenen  Voraussetzungen  zu  illustrieren. 

Wenn  aber  diese  Voraussetzungen  richtig  sind,  so  müssen 
nach  Wegfall  des  ganzen  Kleinhirns  beträchtliche  Functionslücken 
auftreten,  sobald  irgendwie  grössere  Anforderungen  an  das 
Gehirn  gestellt  werden  oder  sobald  andere  Theile  des 
Centralnervensystems  nicht  in  der  Lage  sind,  eine  supple- 
mentäre Wirkung  auszuüben.  Und  dies  scheint  in  der  That 
nach  den  bisherigen  Beobachtxmgen  über  ausgedehnte  beidseitige 
Defeete  des  Elleinhims  zuzutreffen. 

"Wenn   wir   die   Literatur   über  hochgradige  Defeete  in  beiden  Kleinhim- 

l^&lften  aus  den  letzten  Decennien    durchsehen,   so  werden  es   kaum  mehr  als 

25—30  biebergehörende  Fälle   sein,   die    von   einem   genaueren    Sectionsbefund 

l^gleitet  sind.    Mit  Rücksicht  auf  die  Natur  des  pathologischen  Processes  sind 

J«De  Fälle  ziemlich  verschieden;   in  den  meisten  handelt«  es  sich  aber  um  hoch- 

PxJige  sklerotische  Veränderungen  des  Organs.  Die  hauptsächliclisten  klinischen 

&BcheinuDgen,  die  uns  bei  der  Durchsicht  der  Krankengeschichten  solcher  Fälle 

t^^gegnen,  erinnern  uns  genau  an  die  früher  geschilderten  Folgen  nach  Klein- 

iumausränmung  bei  den  Thieren,  über  welche  Symptome  uns,  wie  bereits  gesagt, 

namentlich  Luciani   in  recht  treffender  Weise  belehrt  hat.    Mit  einer  gewissen 

Monotonie  wiederholen  sich  in  den  Schilderungen  folgende  Störungen :  Unsicherer 

Gang,  häufiges  Einfallen  oder  Neigung  dazu,  Schwierigkeit,  sich  aufzurichten  und 

Afch   umzudrehen,   Schwanken   beim   Stehen  und   namentlich  beim  Gehen.    Der 

Gang  gleicht  dem  Hin-  und  Hertaiuneln  Betnmkener,  erfolgt  öfters  im  Zickzack 
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und  wurde  von  den  Franzosen  als  marche  tüubante  bezeichuet  (Fälle  von  «.'oi^bt-r.-, 
Fiedler,  Huppert,  Schultze,  Arndt  u.  a.). 

Es  finden  sich  aber  auch  einzelne  Fälle  (Otto,  Fischer,  Ferrior  ,  iu  «i»-:i-: 
alle  diese  Erscheinungen  vermLsst  wurden,   obwohl  sich  eine  ^j^anz  betr:ii^htlur* 
Verkleinerung  beider  Hemisphären  bei  der  Section  vorfand.    Ini  Fall  von  Ott". 
in    dem    ausdrücklich    die    Sicherheit    und    Gewandtheit    der    Tlii»*rbt.-weirii!i^.ri 
liervorgehoben     und    in    dem    andere    mehr    psychischen    Charakter    tra^en-jr. 
St<5rungen  verzeichnet  wurden,  hatte  das  ganze  Kleinhirn  nur  eine  Br>'ite  r<>a 
5,  eine  Höhe  von  3  und  eine  Dicke  von  li^i^  Centimeter.    Der  Wurm  war  z^pi- 
lieh  gut  erhalten;  auch  schienen  makroskopisch  die  UbriggebliebtMieu  Kleiiüii?. 
theile  nicht  verändert   zu  sein.    Ueber  den  Fall  von  Fisclier   liegen  ^,^'nUi?T.:f 
klinische  Daten  nicht  vor;   es  wird  nur  bemerkt,  dass  Störungen  in  den  (i^> 
bewegungen   von   der  Umgebung   nicht  bemerkt   worden  waren.    Das  KlMinhin 
hatte  einen  viel  grösseren  Umfang   als   im   Fall  von  Otto  und    war   hoch»tf!.- 
um  ein  Drittel  reduciert  (Breite  7Va  Centimeter;  normal  beträgt  sie  ln\ 

Eine  gewisse  Berülimtheit  hat  in  der  Literatur  der  von  Conibftt«?-  jjv- 
schilderte  Fall  erlangt;  er  beansprucht  auch  jetzt  noch  ein  besonderes  Iüt»-pf*'- 
obwohl  er  aus  einer  Zeit  (18J31)  stammt,  in  der  die  Gehirnpathologie  noch  wirnij 
ausgebildet  war. 

Alexandrine  Labrosse,  ein  wohlgebautes,  aber  etwas  schwä<:hlicht>  Kiui 
von  beschränktem  Verstände,  erreichte  ein  Alter  von  imr  11  Jahren.  Sir  Itrij?-. 
erst  in  ihrem  fünften  Jahre  sich  auf  den  Beinen  zu  halten  und  noch  viel  ^[uk 
gehen.  Ihre  Sprache  zeigte  eine  schlechte  Articulation.  Die  Sinne  waren  ni-l." 
gestört.  Sie  gieng,  als  sie  bereits  neun  Jahre  alt  war,  sehr  unsicher:  vor  alV:i 
Dingen  fiel  sie  häufig.  Die  Muskelkraft  der  Beine  war  sehr  reducien:  «l?- 
Hände  gebrauchte  sie  ziemlich  normal.  Sie  starb  angeblich  infolge  eine«  Dann- 
leidens,  nachdem  sie  einige  Monate  vor  dem  Tode  wegen  grosser  Schw;i«;hi'  ü 
den  Extremitäten  im  Bett  zugebracht  hatte.  Bei  der  Section  fand  sich  an  i>U:\ii 
des  Kleinhirns  eine  ,.gelatinöse  Membran"  und  sehr  viel  seröse  Flüssigkeit:  »W 
Vierhügel  waren  intact.  Von  der  Brücke  war  keine  Spur  vorhanden.  Rü4*keiiiD&rc 
ohne  pathologische  Veränderungen. 

Von  den  in  den  letzten  zwei  Decennien  mitgetheilten  Fällen  von  dtipf^'- 
seitigem  Kleinhimdefect  verdient  wohl  der  Fall  von  Huppert**)  als  ein  in  klini- 
scher und  anatomischer  Beziehung  gut  studierter  am  meisten  Beachtiuig.    I'^^ 
Kleinliirn  zeigte  in   diesem  Falle   zwar  nur   eine  starke  Volumsreductioa    a-ü 
die  Hälfte),  war  aber  von  auffallend  vermehrter  Consistenz,  wahrscheinlich  leva 
sklerosiert.   Auch  dieser,  im  22.  Lebensjahre  verstorbene  Kranke  war  schwacÄ- 
sinuig   und   sprach  langsam    und  undeutlich.     Derselbe    hatte    eine    uoiiichvfe. 
schwankende  Haltung  beim  Stehen  und  G^hen.    Die  Bewegangeu   der  Glie«!^ 
charakterisierten   sich   durch   eine   gewisse  Masslosigkeit    und    erHchienen  eber 
schlecht  berechnet  in  ihrer  Ausführung  und  unzweckmäasig  in  ihrer  Wirtnua 
als  schlechthin  ungeordnet;  noch  weniger  aber  waren  sie  paralytisch.  Anne  nsii 
Hände  hatten  in  ihren  Bewegungen  etwas  Ungeschicktes;  sie  wurden  mehr  ge- 
schleudert als  gehoben  und  schössen   meist  übers  ZieL    Feinere 
konnten  nicht  ausgeführt  werden.   Das  Aufstehen  gelang  dem  Patienten 
und  nur  durch  Aufstemmen  der  Arme,  Festhalten  etc.  Auch  Aufrechtsitaen  ob* 


*)  Eevue  mödicale,  1831. 
•♦)  Arch,  f.  Psych.  Bd  VIL 
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andere  Himtheile,  welche  die  Compensation  übernommen  haben, 
ftinctionell  geschädigt  werden.  Dieser  Mangel  an  ausgesprochenen 
Krankheitserscheinungen  wird  uns  unter  Berücksichtigung  der  Ver- 
suche an  Thieren,  welche  übereinstimmend  lehren,  dass  halbseitige 
Kleinhimabtragungen  nach  wenigen  Wochen  compensatorisch  nahezu 
völlig  ausgeglichen  werden  können,  nicht  wundem,  und  namentlich 
nicht,  wenn  wir  die  Thatsachen  berücksichtigen,  dass  die  Functionen 
des  Kleinhirns  nicht  wie  z.  B.  bei  den  motorischen  Centren,  Sinnes- 
centren etc.  in  einer  specifischen  Thätigkeit,  sondern  in  einer 
solchen,  die  den  Charakter  einer  Eülfs-  und  der  Verstärkungs- 
wirksamkeit trägt,  besteht. 

Bei  völliger  Ausschaltung  einer  solchen  functionellen  Hilfs- 
und Begulierungsquelle  werden  dagegen  im  nervösen  Haushalt, 
selbst  wenn  von  anderen  Regionen  aus  eine  umfangreiche  compen- 
satorische  Thätigkeit  entfaltet  wird,  doch  functionelle  Lücken  zu- 
tage treten  müssen,  und  es  wird  dies  in  um  so  ausgedehnterem 
umfange  geschehen,  je  grössere  Anfordenmgen  an  das  Centralorgan 
gestellt  werden  und  je  weniger  das  übrige  Gehirn  qualificiert  ist, 
die  Mehrleistung,  die  wohl  auch  nur  auf  Kosten  anderer  Functionen 
übernommen  werden  kann,  zu  erstellen.  Die  bisherigen  klinischen 
Beobachtungen  sind  in  der  That  geeignet,  die  Richtigkeit  der  soeben 
ausgesprochenen  Voraussetzungen  zu  illustrieren. 

Wenn  aber  diese  Voraussetzungen  richtig  sind,  so  müssen 
nach  Wegfall  des  ganzen  Kleinhirns  beträchtliche  Functionslücken 
auftreten,  sobald  irgendwie  grössere  Anforderungen  an  das 
Gehirn  gestellt  werden  oder  sobald  andere  Theile  des 
Centralnervensystems  nicht  in  der  Lage  sind,  eine  supple- 
mentäre Wirkung  auszuüben.  Und  dies  scheint  in  der  That 
nach  den  bisherigen  Beobachtxmgen  über  ausgedehnte  beidseitige 
Defecte  des  Kleinhirns  zuzutreffen. 

Wenn  wir  die  Literatur  über  hochgradige  Defecte  in  beiden  Kleinliim- 
hälften  aus  den  letzten  Decennien  durchsehen,  so  werden  es  kaum  mehr  als 
25 — 30  hiehergehörende  Fälle  sein,  die  von  einem  genaueren  Sectionsbefuiid 
begleitet  sind.  Mit  EUcksicht  auf  die  Natur  des  pathologischen  Processes  sind 
jene  Fälle  ziemlich  verschieden;  in  den  meisten  handelte  es  sich  aber  um  hoch- 
gradige sklerotische  Veränderungen  des  Organs.  Die  liauptsächlichsten  klinischen 
Erscheinungen,  die  uns  bei  der  Durchsicht  der  Krankengeschichten  solcher  Fälle 
begegnen,  erinnern  uns  genau  an  die  frülier  geschilderten  Folgen  nach  Klein- 
himausräomung  bei  den  Thieren,  über  welclie  Symptome  uns,  wie  bereits  gesagt, 
namentlich  Luciani  in  recht  treffender  Weise  belehrt  hat.  Mit  einer  gewissen 
Monotonie  wiederholen  sich  in  den  Schildenmgen  folgende  Störungen :  Unsicherer 
Gang,  häufiges  Hinfallen  oder  Neigung  dazu,  Schwierigkeit,  sich  aufzurichten  und 
sich  umzudrehen,  Schwanken  beim  Stehen  und  namentlich  beim  Gehen.  Der 
Gang  gleicht  dem  Hin-  und  Hertaumehi  Betrunkener,  erfolgt  öftt»rs  im  Zickzack 
▼.  Monakow,  Gchirnpftthologic.  40 
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rstatzt.  Im  allgemeinen  sind  dabei  die  Excursionen  beim  Schwanken  er- 
iger,  als  man  sie  bei  Tabikem  sieht,  und  auch  etwas  gleichmässiger;  femer 
lie  Sicherheit  des  Ganges  bei  Unterstützung  eine  deutlichere  als  bei  der 
s.  Beim  Umdrehen  wird  das  Schwanken  selbstverständlich  hier  wie  dort 
Eer.  Man  kann  diesen  Gang  nicht  besser  bezeichnen,  als  es  die  Franzosen 
an  haben,  nämlich  als  demarche  dPivressej  und  thatsächlich  kommt  es 
t  selten  vor,  dass  solche  Patienten  für  betrunken  gehalten  werden. 

Wodurch  sich  das  Verhalten  des  Cerebellarkranken  von  dem  des  Tabikers 
ntlich  imterscheidet,  das  ist,  dass  die  Bewegungen  jenes  im  Bett  niemals 
nennenswerte  Störung  verrathen.  Die  Beine  können  im  Bett  oft  noch  in  ganz 
ineter  Weise  bewegt  werden,  und  es  kann  der  Patient  in  liegender  Stellung 
ihnen  ein  erstrebtes  Ziel  ziemlich  sicher  erreichen.  Störungen  des  Muskel- 
i  sind  in  reinen  Fällen  jedenfalls  nicht  nachweisbar.  Im  Gegensatz  zu  den 
en  und  zum  Humpf  können  die  Arme  meist  in  geordneter  Weise  bewegt 
.en,  ja  die  Patienten  können  die  Hände,  wenn  der  Körper  (Rumpf)  die  ge- 
;e  Stütze  hat,  selbst  noch  zu  feineren  Verrichtungen  gebrauchen.  Die  Störung 
jrleichgewichtes  zeigt  sich  schon  beim  Aufrichten,  und  das  Hin-  und  Her- 
anken beginnt  bereits  beim  Sitzen. 

Mitunter  sieht  man,  dass  die  Cerebellarataxie,  die  beim  Menschen  doppel- 
5  auftritt,  sich  entgegen  der  üblichen  Eegel  nicht  nur  auf  den  Rumpf  und 
.mteren  Extremitäten  beschränkt,  sondern  auch  den  Kopf  und  die  oberen 
emitäten  mitergreift.  In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  aber  offenbar  um 
Combination  mit  einer  Bewegungsataxie;  jedenfalls  ist  dieser  Punkt  noch 
r  zu  prüfen;  denn  das  Hinzutreten  einer  ataktischen  Störung  in  der  Hand 
gt  oft  nur  einseitig.  Tritt  aber  eine  solche  Ataxie  in  der  Hsuid  ein,  dann 
3rt  sie  sich  zunächst  durch  Unsicherheit  beim  Greifen. 

Der  Gegensatz  im  Verhalten  zwischen  den  unteren  und  den  oberen  Ex- 
itäten  ist  übrigens  ganz  einleuchtend,  wenn  man  berücksichtigt,  dass  dio 
bellarataxie  vorwiegend  eine  Gleichgewichtsstörung  ist  und  dass  die  Hände 
der  Aufrechterhaltimg  des  Gleichgewichtes  eine  nur  unwesentliche  Rolle 
en. 

Wie  schon  früher  darauf  hingewiesen  wurde,  stimmen  die  Erscheinimgen 
cerebellaren  Ataxie  beim  Menschen  mit  denen,  die  bei  des  Kleinhirns  be- 
ten Thieren  zur  Beobachtung  kommen,  in  den  wesentlichsten  Punkten  über- 
Bei  beiden  finden  sich  Schwierigkeit,  sich  aufzurichten,  der  Gang  im 
zack  imd  die  Neigung  zum  Hinfallen;  doch  stösst  die  Erklärung,  welche 
ani  für  diese  Erscheinungen  gegeben  hat,  beim  Menschen  wenigstens  auf 
rierigkeiten.  Die  bei  Thieren  auf  der  Defectseite  auftretende  Muskel- 
väche  bezeichnet  Luciani  als  Asthenie  und  erblickt  in  ihr  eine  wesentliche 
ponente  der  cerebellaren  Ataxie;  er  glaubt  in  einzelnen  Fällen  aus  der 
•atur  auch  Stützen  für  seine  Auffassung  zu  finden  und  deutet  fast  alle 
erknngen  in  den  Krankengeschichten  über  allgemeine  Schwäche  der 
mten  etc.  und  sogar  manche  als  Hemiplegie  bezeichneten  Störungen  in 
im  Sinne.  Meines  Erachtens  thut  da  Luciani  den  veröffentlichten  Fällen 
er  Deutung  einen  gewissen  Zwang  an.  Die  klinischen  Beobachtungen  beim 
sehen  bieten  bisher  noch  keine  genügenden  Anhaltspunkte  dar,  um  die 
assung  von  Luciani  zu  unterstützen.  Allerdings  wurde  bisher  über  die 
irische  Kraft  der  Extremitäten  in  vielen  Beobachtungen  keine  ausdrück- 
•  Erwähnung  gethan,  und  in  anderen  Fällen,  wie  z.  B.  bei  Daguet  und 
ler  findet  sich  kurz  angeführt,  dass  die   motorische  Kraft  im  allgemeinen 
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Kleinhimherd  beidseitige  Hemiparese  zur  Beobachtung  kommt, 
sowie  dass  überhaupt  ein  festes  Verhältnis  zwischen  der  Seite  der 
Läsion  und  der  hemiplegischen  Störung  sich  nicht  nachweisen  lässt. 
Immerhin  ist  das  Verhalten  der  Muskelkraft  und  besonders  mit 
Eücksicht  auf  Kraftentfaltung,  Fähigkeit,  die  Kraft  abzustufen  etc., 
bei  Kleinhimläsionen  einer  weiteren  sorgfältigen  Prüfung  wert, 
zumal  ausser  Luciani  auch  R.  Rüssel  über  eine  Parese,  namentlich 
in  den  unteren  Extremitäten  nach  zweiseitiger  und  über  eine  Hemi- 
parese nach  ein-  und  gleichseitiger  Kleinhirnabtragung  berichtet  hat. 

Auch  die  von  Luciani  an  kleinhimlosen  Thieren  beobachtete  Atonie  lässt 
sich  nicht  ohneweiters  auf  die  Verhältnisse  beim  cerebellarkranken  Menschen 
übertragen.  Allerdings  wurde  gerade  in  den  letzten  fünf  Jahren  öfters  und  mit 
Recht  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt,  dass  bei  raumbeschränkenden  Klein- 
hirnherden (Tumoren)  die  Patellarreflexe  beidseitig  fehlten.  Gowers,  Jackson, 
Dercum  u.  v.  a.  haben  hiehergehörende  Mittheilungen  gemacht  und  auf  Grund 
solcher  die  Theorie  aufgestellt,  dass  das  Kleinhirn  einen  wesentlichen  Einfluss 
auf  den  Muskeltonus  ausübe.  Diese  letztere  Auffassung  lässt  sich  aber  nicht 
wif  alle  FäDe  anwenden;  denn  den  positiven  Befunden  stehen  auffallend  viele 
negative  gegenüber,  ja,  wohl  in  der  Mehrzahl  von  Kleinhimtumoren  erwiesen  sich 
die  Sehnenreflexe  als  normal,  und  in  einigen  genauer  untersuchten  Fällen,  in 
denen  sie  fehlten,  zeigte  sich,  dass  ausser  dem  Tumor  eine  tv'pische  Degeneration 
der  Hinterstränge  vorhanden  war  (C.  Meyer,  Wollenberg  u.  a.).  Diese  Befunde 
haben  Dinkler  veranlasst,  die  Vermuthung  aufzustellen,  dass  dem  Westphal*- 
«hen  Zeichen  bei  Kleinhimtumoren  ausserhalb  des  Kleinhirns  liegende  Momente 
(Kachexie,  Ansammlung  hydrocep haiischer  Flüssigkeit  im  Wirbelcanal,  toxische, 
dem  Tumor  entstammende  Producte,  die  einen  schädlichen  Einfluss  auf  die  Hinter- 
stränge ausüben)  entsprechen.  Sicher  ist,  dass  eine  den  Verlust  der  Patellarreflexe 
involvierende  Herabsetzung  des  Muskeltonus  bei  Kleinhimaffection  des  Menschen 
sebr  inconstant  ist.  Luciani  fügte  angesichts  der  negativen  Befunde  der  Kliniker 
^i  der  Besprechung  der  von  ihm  urgierten  Depression  des  Muskeltonus  hinzu, 
»dass  letztere  eine  zu  zarte  Erscheinung  sei ,  um  zu  erwarten ,  dass  die  Kliniker 
^^^  hätten  aufsuchen,  constatieren  und  ausdrücklich  unter  den  Symptomen  der 
Cerebellarataxie  hätten  schildern  sollen".  Er  selber  hat  aber,  wie  ihm  von  Ferrier 
^t  Recht  zum  Vorwurf  gemacht  wurde,  die  Methode,  welche  die  Kliniker  in 
jedem  Nervenfall  anwenden,  um  den  Tonus  der  Muskulatur  zu  prüfen,  nämlich 
die  Untersuchung  der  Sehnenreflexe,  versäumt,  wodurch  seiner  Atonie  die  exacte 
Grundlage  entzogen  wird.  Zudem  wurde  experimentell  sowohl  von  Ferrier  als 
von  Borgherini  und  namentlich  von  E.  Bussel  in  übereinstimmender  Weise 
^tactheit  der  Sehnenreflexe  auf  der  Seite  des  Kleinhimdefectes  und  auf  beiden 
^iten  dasselbe  nach  Entfernung  des  ganzen  Kleinhirns  nachgewiesen;  ja  letzterer 
Autor  constatierte  Steigerung  der  Sehnenreflexe  auf  der  Seite  der  Läsion,  be- 
ziehungsweise in  beiden  Körperhälften.  Demnach  gehört  die  sogenannte  Muskel- 
Ätonie  beim  Menschen  und  bei  den  Thieren  nicht  zu  den  nothwendigen  Folge- 
^^heinungen  der  Kleinhirnläsion. 

Durch  den  Wegfall  der  Atonie  und  Asthenie  aus  dem  Symptom encomplex 
der  cerebellaren  Ataxie  erleidet  die  Luciani'sche  Theorie  von  dem  Wiesen  der 
insfallserscheinungen  nach  Kleinhimdefecten  einen  nicht  unempflndlichen  Stoss. 
Ds  bleibt   diesbezüglich   von   seinen   CardinaLsymptomen   nur   noch   die  Astasie 
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herabgesetzt  war.  Es  ist  aber  durchaus  fraglich,  ob  diese  Störungen  von  den 
Autoren  im  Sinne  von  Luciani  aufgefasst  wurden;  jedenfalls  hat  Ferner  gerade 
mit  Eücksicht  auf  die  klinischen  Erfahrungen  die  Asthenie  von  Luciani  ak 
nothwendige  Folge  einer  Kleinhimläsion  bekämpft.  Im  Huppert'schen  Falle, 
welchen  Luciani  selbst  als  einen  für  Kleinhimläsion  sehr  charakteristischen  her- 
vorhebt, ist  ausdrücklich  betont,  dass  die  grobe  motorische  Kraft  nicht  reduciert 
war.  Soviel  ist  sicher,  dass  bis  jetzt  noch  kein  Fall  in  der  Literatur  exi- 
stiert, in  welchem  bei  reinem,  auf  Atrophie  beruhendem  Kleinhirn- 
defect  einseitig  oder  beidseitig  eine  solche  Muskelschwäche  vor- 
handen war,  die  nur  im  Sinne  der  Asthenie  hätte  gedeutet  werden 
können ,  wiewohl  ja  in  manchen  Fällen  von  einer  gewissen  allgemeinen  Schwäche 
der  Muskeln  als  einer  Allgemeinerscheinung  die  Bede  ist. 

Hemiplegien  dagegen  finden  sich  gleichzeitig  mit  der  cere- 
bellaren  Ataxie  nicht  ganz  selten  vereint.  In  einzelnen  solcher 
Fälle  wurde  mit  Sicherheit  erwiesen,  dass  die  Hemiplegie  entweder 
auf  indirectem  Wege  durch  Compression  oder  durch  einen  zweiten 
Herd,  sei  es  im  Streifenhügel  oder  in  der  inneren  Kapsel,  produciert 
wurde.  Was  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Hemiplegie  bei 
Kleinhimherden  anbetrifft,  so  wurde  sie  von  Leven  und  OUivier 
amter  76  Fällen  achtmal,  von  Cubasch  unter  82  Fällen  neunmal 
beobachtet.  Es  handelte  sich  da  ausschliesslich  um  raumbeschran- 
kende  Herde  (Tumoren);  dies  weist  meines  Erachtens  auf  indireete 
Wirkung  hin.  Eine  bestimmte  Regel  hinsichtlich  des  Sitzes  der 
Hemiplegie  mit  Bezug  auf  die  Seite  der  Läsion  lässt  sich  auch  nicht 
aufstellen,  indem  die  Lähmung  bald  auf  der  Seite  des  Herdes,  bald 
auf  der  gegenüberliegenden  auftrat.  Bei  dieser  geringen  Gesetz- 
mässigkeit hinsichtlich  des  Sitzes,  sowie  des  Vorkonmiens  der 
Hemiplegie  überhaupt  ist  es  nach  meinem  Dafürhalten  sehr  zweifel- 
haft, ob  die  motorische  Parese,  selbst  wenn  sie  auf  der  Seite  der 
Kleinhimläsion  sich  befindet,  auf  den  Ausfall  des  Kleinhirns  direct 
zu  beziehen  ist.  Viel  näher  liegt  die  Annahme,  dass  es  sich  hier  um 
eine  Compression  oder  anderweitige  Beeinträchtigung  des  einen  oder 
des  anderen  oder  beider  Pedunculi,  beziehungsweise  der  Pyramide, 
gehandelt  hat,  zumal  wenn  man  berücksichtigt,  dass  Hemiplegien 
bei  Läsionen,  die  über  das  IQeinhirn  selbst  nicht  hinausgiengen, 
bisher  nur  in  Fällen  von  raumbeschränkenden  Herden  zur  Beobach- 
tung gelangt  sind.  Durch  Druck  eines  in  der  rechten  Kleinhimhälfte 
sitzenden  Tumors  ist  es  aber  denkbar,  dass  je  nach  der  Richtung 
seines  Wachsthums  bald  die  rechte,  bald  die  linke  motorische  Bahn 
lädiert  wird.  In  der  That  spricht  das  schwankende  Verhalten  der 
motorischen  Störungen  dafür,  dass  letztere  wahrscheinlich  auf  Um- 
wegen, d.  h.  durch  Störungen  der  Circulation  und  auf  reflectorischem 
Wege  hervorgerufen  werden.  Für  eine  Femwirkung  spricht  im 
weiteren  auch  der  Umstand,  dass  bisweilen  im  Anschluss  an  einen 
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ELleinliimlierd  beidseitige  Hemiparese  zur  Beobachtung  kommt, 
sowie  dass  überhaupt  ein  festes  Verhältnis  zwischen  der  Seite  der 
Läsion  und  der  hemiplegischen  Störung  sich  nicht  nachweisen  lässt. 
Immerhin  ist  das  Verhalten  der  Muskelkraft  und  besonders  mit 
Bücksicht  auf  Exaftentfaltung,  Fähigkeit,  die  Kraft  abzustufen  etc., 
bei  Kleinhimläsionen  einer  weiteren  sorgfältigen  Prüfung  wert, 
zumal  ausser  Luciani  auch  B.  Bussel  über  eine  Parese,  namentlich 
in  den  unteren  Extremitäten  nach  zweiseitiger  und  über  eine  Hemi- 
parese nach  ein-  und  gleichseitiger  Kleinhirnabtragung  berichtet  hat. 

Auch  die  von  Luciani  an  kleinhimlosen  Thieren  beobachtete  Atonie  lässt 
sich  nicht  ohneweiters  auf  die  Verhältnisse  beim  cerebellarkranken  Menschen 
übertragen.  Allerdings  wurde  gerade  in  den  letzten  fünf  Jahren  öfters  und  mit 
Recht  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt,  dass  bei  raumbeschränkenden  Klein- 
himherden  (Tumoren)  die  Patellarreflexe  beidseitig  fehlten.  Gowers,  Jackson, 
Dercum  u.  v.  a.  haben  hiehergehörende  Mittheilungen  gemacht  imd  auf  Grund 
solcher  die  Theorie  aufgestellt ,  dass  das  Kleinhirn  einen  wesentlichen  Einfluss 
auf  den  Muskeltonus  ausübe.  Diese  letztere  Auffassung  lässt  sich  aber  nicht 
auf  alle  Fälle  anwenden;  denn  den  positiven  Befunden  stehen  auffallend  viele 
negative  gegenüber,  ja,  wohl  in  der  Mehrzahl  von  Kleinhimtumoren  erwiesen  sich 
die  Sehnenreflexe  als  normal,  und  in  einigen  genauer  untersuchten  Fällen,  in 
denen  sie  fehlten,  zeigte  sich,  dass  ausser  dem  Tumor  eine  typische  Degeneration 
der  Hinterstränge  vorhanden  war  (C.  Meyer,  "Wollenberg  u.  a.).  Diese  Befunde 
haben  Dinkler  veranlasst,  die  Vermuthung  aufzustellen,  dass  dem  WestphaF- 
sehen  Zeichen  bei  Kleinhimtumoren  ausserhalb  des  Kleinhirns  liegende  Momente 
(Kachexie,  Ansammlung  hydrocephalischer  Flüssigkeit  im  Wirbelcanal,  toxische, 
dem  Tumor  entstammende  Producte,  die  einen  schädlichen  Einfluss  auf  die  Hinter- 
stränge ausüben)  entsprechen.  Sicher  ist,  dass  eine  den  Verlust  der  Patellarreflexe 
involvierende  Herabsetzung  des  Muskeltonus  bei  Kleinhimaflection  des  Menschen 
sehr  inconstant  ist.  Luciani  fügte  angesichts  der  negativen  Befunde  der  Kliniker 
bei  der  Besprechung  der  von  ihm  urgierten  Depression  des  Muskeltonus  hinzu, 
„dass  letztere  eine  zu  zarte  Erscheinung  sei,  um  zu  erwarten,  dass  die  Kliniker 
sie  hätten  aufsuchen,  constatieren  und  ausdrücklich  unter  den  Symptomen  der 
Cerebellarataxie  hätten  schildern  sollen".  Er  selber  hat  aber,  wie  ihm  von  Ferrier 
mit  Recht  ziun  Vorwurf  gemacht  wurde,  die  Methode,  welche  die  Kliniker  in 
jedem  Nervenfall  anwenden,  um  den  Tonus  der  Muskulatur  zu  prüfen,  nämlich 
die  Untersuchung  der  Sehnenreflexe,  versäumt,  wodurch  seiner  Atonie  die  exacte 
Grundlage  entzogen  wird.  Zudem  wurde  experimentell  sowohl  von  Ferrier  als 
von  Borgherini  und  namentlich  von  K.  Bussel  in  übereinstimmender  Weise 
Intactheit  der  Sehnenreflexe  auf  der  Seite  des  Kleinhimdefectes  und  auf  beiden 
Seiten  dasselbe  nach  Entfernimg  des  ganzen  Kleinhirns  nachgewiesen;  ja  letzterer 
Autor  constatierte  Steigerung  der  Sehnenreflexe  auf  der  Seite  der  Läsion,  be- 
ziehungsweise in  beiden  Körperhälften.  Demnach  gehört  die  sogenannte  Muskel- 
atonie  beim  Menschen  und  bei  den  Thieren  nicht  zu  den  nothwendigen  Folge- 
erscheinungen der  Kleinhirnläsion. 

Durch  den  Wegfall  der  Atonie  imd  Asthenie  aui*  dem  S^Tiiptomencomplex 
der  cerebellaren  Ataxie  erleidet  die  Luciuni\sche  Theorie  von  dem  Wes<?n  der 
Ausfallserscheinungen  nach  Kleinhimdefecten  ein(>n  nicht  uneni])flndlichen  Stoss. 
Es   bleibt  diesbeztiglich   von   seinen   Cardinalsymptomen   nur   noch   die  AstaHie 
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horizontalen  Lage  in  die  aufrechte  nimmt  er  zu.  Gerade  bei  Cf> 
bellarkranken  ist  der  Schwindel  mit  dem  Gefühl  verknüpft,  ks 
drehten  sich  die  Objecte  um  den  Körper  des  Patienten  oder  ak  >* 
wege  sich  der  eigene  Kövper  des  letzteren  hin  und  her.  Nur  «eten 
erfasst  der  Schwindel  den  Patienten  anfallsweise  und  pU'itzhch.  w» 
dies  bei  dem  sogenannten  Meniere'schen  Schwindel  der  Fall  ist. 

Der  Schwindel  als  solcher  berechtigt,  selbst  wenn  er  mit  im 
typischen  Gefühl  der  subjectiven  Lageverändenmgen  verbunden  ä 
noch  keineswegs  zur  Annahme  einer  Cerebellaraffection.  In  Ver- 
bindung mit  der  Cerebellarataxie  dagegen  kommt  ihm  in  diagn'35> 
scher  Beziehung  eine  überaus  wichtige  Bedeutung  zu. 

Ton  anderen  weniger  constanten  Reizsymptomen  bei  Kleis- 
himsymptomen  sind  zu  nennen:  Zittern  imd  Nystagmus.  Wib- 
scheinlich  beruhen  auch  diese  Störungen  auf  indirecten  Wirkung^rt 
(durch  Yierhügel,  Sehhügel ?):  doch  beobachtet  man,  dass  ki> 
Erscheinungen  auch  bei  stationären  Herden  und  reinen  Atrophien 
hie  und  da  auftreten.  Ob  der  Nystagmus  auf  einer  Beizwirkang  d" 
Yierhügels  beruhe,  wie  manche  aus  den  Versuchen  von  AdamwcL 
welcher  nach  Reizung  der  Yierhügel  oscillatorische  Bewegungen  üff 
Augen  sah,  schliessen  möchten,  lasse  ich  dahingestellt  sein.  .vL* 
wahrscheinlich  ist  aber,  dass  diese  Erscheinung  mit  Erregnug  in 
centralen  Höhlengrau  um  den  Aqu.  Sylv.  in  Zusammenhang  swbt 
Das  Zittern  soll  ähnlich  wie  bei  der  multiplen  Sklerose  sein. 

Epileptische  AufJüle  imd  halbseitige  epileptiforme  Krämpfe  werden  öc 
Kleinhirniüsionen  nicht  selten  beobachtet.  Dieselben  können  Folge  einer  indire<:ttc 
Einwirkung  auf  sensible  Bahnen  und  Centren  (Thalamus,  aber  auch  durch  V#^ 
mittlung  sensibler  £Umner\'en^  sein;  man  kann  aber  auch  an  eine  direcw  Be 
einträchtigiing  der  motorischen  Zone  durch  den  Kleinhimherd  denken.  zmnAi  <& 
Untersuchungen  von  R.  Rüssel  ergeben  haben,  dass  nach  Entfernung  einer  &it* 
hirnhälfte  die  contralaterale  motorische  Zone  in  einen  übermässigen  Esk^o^ 
zustand  genlth.  Rüssel  konnte  nämlich  nachweisen,  dass  nach  Abtragung <i3tf 
Kleinhirn  half te  Abs\'nthdoseu  auf  der  der  gekreuzten  motorischen  Zoov  p^ 
fiberliegenden  Körperliälfte  viel  eher  klonische  Zuckongen  hervorriefen  aI«  ^^ 
der  anderen:  auch  bei  faradischer  Reizung  Hessen  sich  dann  von  jener  §p^ 
aus  viel  leichter  Zuckungen  im  Arm  und  Bein  erzielen. 

Ausser  den  epileptiformen  Anfielen  spielen  toniscfae  Eiftnqifo  u  ^ 
scliieileuen  Muskelgruppen  bei  raumbeschränkenden  Kleinhimherdan  keine  v^ 
geordnete  Rolle.  Rotationen  um  die  Längsachse,  wie  sie  bei  ^lioci  *'' 
Läsionen  einer  Kleinbimhälfte  und  ihrer  Arme  regelmtad^  MiAretMi,  iiii'  ^^ 
beim  Menschen  nur  ausnahmsweise  beobachtet  worden.  Ebenao  tntaa  i>^ 
Zwangsbewegungen  nur  selten  auf.  Nackenstarre,  Opistotomis,  KrfbBBnf^ 
Wirbelsäule  auf  der  Seite  der  Läsion,  ooi^jugierte  Davlatiiaii  TtiMBUBt»^^ 
sind  keine  Seltenheiten,  werden  aber  stets  indirect  harvoirgBfandit,  wti 
ihnen  diagnostisch  nur  eine  nnt^^^^rAw%g>^A  BedeiitBi||(  a.  DlUMlbi|fl^ 
Augennuiskellähmimgen,  Gähnen,  SchfaickBtdning,  Eitotahan  vaA 
der  Herzaction  und  der  Athmung. 
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Was  sensible  Reizerscheinungen  anbelangt,  so  sind  in 
Bwter  Linie  Kopfschmerzen  und  Kopfdruck  zu  erwähnen,  bisweilen 
»ber  auch  Schmerzen  im  Bereich  der  Qesichtsäste  des  Trigeminus, 
ferner  Hyperästhesien  und  Parästhesien  in  den  Extremitäten,  sodann 
labjective  Geräusche  und  dann  und  wann  auch  Gesichtshalluci- 
oationen.  Alle  diese  Erscheinungen  vermisst  man  selbstverständlich 
bei  alten,  auf  Atrophie  beruhenden  Defecten,  und  auch  bei  Reiz- 
EQständen  kommen  sie  in  sehr  unregelmässiger  Weise  nur  vereinzelt 
W)r.  Jedenfalls  triffl  halbseitige  Aufhebung  der  Hautempfindung, 
irie  sie  Rüssel  neuerdings  bei  Thieren  mit  Defect  einer  Elleinhirn- 
hüfte  vorübergehend  beobachten  konnte,  für  den  Menschen  nicht 
bq;  wenigstens  ist  klinisch  Derartiges  bisher  noch  nicht  zur  Beob- 
EK^htong  gekommen. 

Die  psychischen  Störungen,  welche  in  Zusammenhang  mit 
Eeinhimerkrankungen  vorkommen,  sind  stets  als  Folgen  von  all- 
gemeinen Störungen  aufzufassen. 

Fassen  wir  die  für  einen  Herd  im  Eieinhirn  in  Betracht 
fidlenden  Kennzeichen  in  Kürze  zusammen,  so  lässt  sich  vom  dia- 
gnostischen Gesichtspunkte  aus  Folgendes  sagen: 

1.  Kleinhimherde  rufen,  je  nach  der  Natur  des  pathologischen 
Irocesses  und  je  nach  Art  ihrer  Entwicklung  und  vor  allem  je  nach 
ihrem  Alter,  ausserordentlich  verschiedene,  bald  transitorische,  bald 
dauernde,  aber  stets  einer  Modification  zugängliche  Symptome 
Jbervor.  Die  Ausfallserscheinungen  werden  häufig  durch  Ersatz- 
OTBeheinungen  verdeckt;  die  Eeizerscheinungen  zeigen  ein  sehr 
Kaaimigfaltiges  Bild.  Ganz  alte,  nicht  zu  umfangreiche  Defecte, 
x&itanter  selbst  solche,  die  nahezu  eine  ganze  Kleinhirnhemisphäre 
©fgreifen,  können  zu  gewissen  Phasen  des  Krankheitsverlaufes, 
'^enn  dabei  kein  Druck  entfaltet  wird,  symptomlos  bestehen  und 
■>ch  selbst  bei  der  sorgfältigsten  Beobachtimg  (wenn  sich  letztere 
lacht  auf  Monate  und  Jahre  hinaus  erstreckt)  einer  Diagnose  ent- 
sielien. 

2.  Easch  wachsende  NeubUdungen  und  andere  unter  Druck- 
^t&ltung  sich  entwickelnde  Herde  ziehen  gewöhnlich,  wenigstens 
*Bi  vorgerückten  Stadium  der  Krankheit,  theils  aber  schon  früher, 
folgende  Erscheinungen  nach  sich,  die  unter  mannigfaltigen  Com- 
binationen  vorhanden  sein  können;  für  die  Diagnose  ist  die  Reihen- 
folge, in  welcher  die  Symptome  sich  entwickeln,  gerade  hiebei  von 
hervorragender  Bedeutung: 

^)  Cerebellare  Ataxie;  stets  vorhanden; 

^)  Schwindel;  manchmal  fehlend; 

c)  Kopfschmerz,  vorwiegend  im  Hinterkopf; 
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flj  Siaimn^Hpapille; 

f'j  HcilisUiriingon  CAmblyopie  und  Amaurose  .   nicbi  5*r:trfa  infoi^ 
VOM  (5oinj)n3.ssion  des  Chiasmas  durch  Ansammlung  hvir»pb- 
ÜHcJinr  FlüHsigkeit  im  dritten  Ventrikel: 
I')  KvliVi'chimj  Schlingbeschwerden,  Parese  in  den  Beinen.  evHnnell 

Hiich  in  d(jn  Armen  (Femwirkungen  auf  die  Med.  oblong.: 
f/)  Nysta|;nms,  rhythmische  Zuckungen  des  Kopfes  und  der  Ex- 
tiM^niitilton ,  Uewogimgsataxie,  femer  Augenmuskellähimmgni 
mit  Hothtjiligung  der  Recti  extemi  (oft  in  Form  von  associierter 
Hlifklilhmimg),  Facialisparese,  eventuell  auch  Hörstörungen  al« 
Folgte  von  Fern  Wirkung  auf  das  Mittelhim  imd  die  Brücke : 
h)  allgtMnt^iiK»    Störungen    der    Psyche    (Gereiztheit,    Gedächtnir 

Hfhwiirho  und  Sopor,  Coma  gegen  Ende  der  Krankheit ; 
i)  liit^  und  da  Diabetus  mellitus  und  insipidus. 

ni(»r  ist  zu  bemerken,  dass  alle  die  geschilderton  S}Tnpt'>n:^ 
aiu'h  l>(»i  raiimboschränkenden  Herden,  die  aus  der  Nachbarsc'ui: 
(b^s  Kloinhirns  (Viorhügelgegend,  Balkensplenium  etc.)  ihren  ür- 
Sprung  nohmon,  zustande  kommen  können.  Zeigt  sich  neben  ii- 
gomoinen  Erscheinungen,  wie  Schwindel  etc.,  cerebellare  Ataxie  u:=l 
knüpfen  sich  an  letztere  die  Erscheinungen  von  progressiv  sich  tnt- 
wickelnden Augonmuskellähmungen  mit  Betheiligung  des  einen  cJ^ 
dos  anderen  Abduoons,  ferner  Stauungspapille  (und  dies  alles  in  der 
aufgezählten  lieihenfolge'i,  so  ist,  selbst  beim  Fehlen  anderer  Er- 
scheinungen, mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  ein  Tumor  im  Beio" 
hirn  und  zwar  in  der  Nähe  des  Wiumes  vorhanden.  Vierhügel  ffiid 
Balkensplenium  sind  dabei  aber  als  Sitz  nicht  ausgeschlossen. 

3.  Nicht  raumbeschränkende,  stationäre  Herde  grosseren  Co" 
fanges  (^Blutungen,  Erweichungen,  Sklerose"^  erzeugen,  zunuJ  ^^^ 
sitH  beide  Kleinhirnhemisphären  ergreifen,  in  der  Begel,  wenig*»* 
zu  gewissen  Phasen  der  Krankheit,  und  je  rascher  sie  nsuak 
gi^kommon  sind,  in  um  so  höherem  Grade  schwankenden,  nnsflia* 
(lang,  verbunden  mit  Störungen  des  Gleichgewichtes,  Xeigas?* 
stoliHH'u  und  hinzufallen,  Schwierigkeit  sich  wieder  ftoftoncbA 
ferner  Coorvlinatiousstönmgen  im  Sinne  einer  Dysmetri«  viA  * 
den  oberen  Extremitäten.  Ob  dabei  Moskelschwäche  vorhaniA  ^ 
nuiss,  ist  uwh  nicht  sicher  ermittelt.  S&mmtliche 
ptouie  können,  je  nach  dem  allgemeinen  Befinden, 
schwankend  sein.  AVenn  bei  Mangel  einer  Hemiplegie  oder  DflV^ 
und  verbunden  mit  psychischer  Schwäche, 
Stehen  und  Sitzen  mit  Neigang,  das 
Mich  einstellen,  resp.  wenn  Kinder  ont^ 
lUnliiV^uixgen  Gehen  und  Steh«  selbel 
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3r  erlernen,  häufig  hinfallen  und  sich  nur  mühsam  wieder  auf- 
ben  können,  so  ist,  auch  wenn  andere  Symptome  fehlen,  in 
3r  Linie  an  einen  früh  erworbenen  Defect  im  Kleinhirn  (Sklerose, 
lenbildung,  Agenesie)  zu  denken. 

4.   In  einer  Kleinhimhemisphäre   subacut  sich   entwickelnde 

de  rufen  massige  cerebellare  Ataxie  mit  Neigung,  nach  der  Seite 

Herdes  hin  zu  fallen,  hervor.    Alle  diese  Symptome  sind  aber 

it  dauernd;  sie  werden  allmählich  durch  Compensationserscheinun- 

ausgeglichen.  Es  wird  durch  fortgesetzte  Beobachtungen  fest- 
.eUen  sein,  in  wieferne  die  scheinbar  ausgeglichenen  Störungen 
der  zum  Vorschein  kommen  müssen,  wenn  diejenigen  Himtheile, 
che  die  Compensation  übernommen  haben,  selber  geschädigt 
•den. 

zentrale  Störungen  in  der  Innervation  der  Augen- 
muskeln 

(Ophthalmoplegia  externa  und  interna). 

a)  Anatomisch-physiologische  Vorbemerkungen. 

Der  nervöse  Bew^ungsapparat  der  Augen  ist  ein  fein  organisiertes  und 
r  prompt  arbeitendes  Werk.  Die  primären  nervösen  Centren,  die  ihn  be- 
rschen,  stehen  mit  zahLreichen  anderen  nervösen  Apparaten  in  Contact  und 
nen  fast  von  allen  Himregionen  aus  beeinflusst  werden;  drückt  sich  doch 
on  jede  neue  seelisch  angeregte  Thätigkeit  in  adäquater  Weise  durch  Be- 
lagen der  Augen  aus.  Im  wachen  Zustande  befinden  sich  letztere  in  ununter- 
chener  motorischen  Action  und  ihre  Bichtung  und  ihr  Mass  werden  fort- 
brend  durch  die  Art  der  Bewegungen  des  Körpers  und  durch  die  Natur  der 
ätigen  Thätigkeit  bestinunt.  Mit  Ettcksicht  auf  die  wichtige  Rolle,  die  dem 
Tregongsapparat  der  Augen  innerhalb  der  cerebralen  Verrichtungen  eingeräiunt 
rde,  ist  es  selbstverständlich,  dass  jede  halbwegs  differente  centrale  Störung 
•ch  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene,  rasch  vorübergehende  oder  etwas 
ger  andaaemde  Aendemng  des  Erregungszustandes  der  äusseren  und  der  inneren 
genbewegungen  zum  Ausdruck  konunen  muss.  und  in  der  That  sind  beim 
nscben  wenige  motorische  Apparate  vorhanden,  die  auf  die  verscliiedenen  In- 
te des  centralen  Nervensystems  in  so  feiner  und  je  nach  Natur  und  Locali- 
ion  wechselnder,  aber  doch  gesetzmässiger  Weise  reagieren  wie  die  Muskeln 
^  Auges. 

Das  Verhalten  der  Innervation  der  Augenmuskulatur  ist  daher  für  diö 
^ostik  sowohl  der  allgemeinen  als  der  herdartig  auftretenden  Himläsionen 
a  der  allergrössten  Bedeutung.  Um  die  Wichtigkeit  und  die  diagnostische 
agweite  solcher  Bewegungsstörungen  der  Augen  richtig  zu  würdigen  und  für 
J  Erkennen  der  Krankheit  zu  verwerten,  ist  genaue  Kenntnis  der  nervösen 
tttren,  welche  die  Augenbewegungen  beherrschen,  unerlässlich.  Es  wird  dem- 
2h  nicht  überflüssig  sein,  der  Besprechung  der  Localisation  der  Bewegungs- 
Tungen  diejenige  der  feineren  anatomischen  Verhältnisse  jener  Centren  (sofern 
8  nicht  schon  eingangs  in  der  Anatomie  des  Gehirns  geschehen  ist)  hier  voraus- 
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zuschicken.  Leider  ist  eine  voll  abgerundete  Darstellung  dieses  ganzen  anatomi- 
schen Gebietes  wegen  der  zahlreichen  histologischen  Lücken  nur  schwer  möglidL 
Ein  Versuch  in  dieser  Richtung  dürfte  indessen  mit  Eücksicht  auf  die  Widitig- 
keit  des  Gegenstandes  gerechtfertigt  sein. 

Die  Bewegungen  der  Augen  sind,  da  auch  das  Sehen  ein  binocnlares  ist, 
stets  associiert  und  bilateral.  Die  Hauptachsen,  um  die  sich  die  Augen 
drehen ,  sind  die  horizontale  (für  die  Bewegung  nach  oben  und  unten)  und  die 
verticale  (für  die  Seitwärtsbewegungen,  d.  h.  Seitwärtswendung,  Convergenz  und 
Divergenz);  der  Spielraum  für  die  Bewegungen  der  Augen  in  der  Orfoita  ist  in- 
dessen ein  sehr  grosser;  es  lassen  sich  die  Augen  in  Wirklichkeit  auch  am  eine 
fast  unbeschränkte  Anzahl  von  aus  jenen  Hauptachsen  gemischten  Achsen  drebeo; 
doch  wird  in  der  Begel  den  Bewegungen  in  den  Hauptachsen  der  Vorzug  gegeben. 

Die  Augäpfel  werden  in  Bewegung  gesetzt  durch  vier  gerade  und  zmi 
querliegende  Muskeln.  Zu  den  ersteren  gehören  der  Bectus  superior,  der 
Rectus  inferior,  der  Bectus  internus  und  der  Bectus  externns,  zu  den 
letzteren  der  Obliquus  inferior  und  superior.  Die  reinen  Seitwärtsbewegon- 
gen  der  Augen  nach  links  werden  durch  den  rechten  Bectus  internus  und  den 
linken  Bectus  extemus,  nach  rechts  durch  den  linken  Bectus  internus  and  den 
rechten  Bectus  extemus  allein  bewirkt;  das  Heben  und  Senken  der  Augen  um 
die  Horizontalachse  geschieht  dagegen  durch  gemeinschaftliche  Wirkung  entweder 
der  beiden  Becti  superiores  und  Obliqui  inferiores  (Blick  nach  oben)  oder  durch  den 
Bectus  inferior  und  Obliquus  superior  (Blick  nach  unten);  ohne  die  Mitwirbug 
des  Obliqu.  inf.  würde  der  Beet.  sup.  das  Auge  nach  oben  und  innen  und  der 
Bectus  infer.  ohne  den  Obliqu.  sup.  nach  unten  und  innen  im  Sinne  einer  Bad- 
drehung bewegen  und  umgekehrt.  Die  Achsen,  in  denen  die  beiden  Augen  gedreht 
werden,  liegen  nicht  immer  parallel;  sie  können  vielmehr  convergieren  und  in 
geringem  Grade  auch  divergieren,  aber  nur  innerhalb  derselben  horizontaleo 
Ebene.  Die  Convergenz  der  Bulbi,  die  beim  binocularen  Sehen  eine  hervorragende 
Bolle  spielt,  kommt  zustande  durch  gleichzeitige  gemeinschaftliche  Lmerration  ^ 
beider  Becti  interni,  die  Divergenz  durch  die  der  beiden  Becti  extemi. 

Das  Heben  des  oberen  Lides  wird  hervorgerufen  theils  dorcli  den 
Levator  palpebr.  sup.,  welcher  in  der  Begel  gleichzeitig  mit  dem  Beet  sap. 
arbeitet,  und  durch  glatte  Muskelfasern,  die  die  Orbitalfasem  bedecken  (Müller^* 
scher  Muskel);  letztere  sind  jedoch  der  willkürlichen  Linervation  entzogen. 

Die  Bewegungen  im  Innern  des  Auges  bestehen  im  Spiel  (Verenge- 
rung und  Erweiterung)  der  Pupillen  und  in  der  Accommodation.  Durch  die  E^ 
Tegung  der  glatten  Bingfasem  der  Iris  verengt  sich  und  durch  Contraction  der 
Badiärfasem  en\'eitert  sich  die  Pupille.  Die  Accommodation  wird  durch  die  An- 
spannung des  Accommodationsmuskels  (Tensor  choroid.)  hervorgebracht. 

In  die  nervöse  Versorgung  der  äusseren  und  inneren  Augenmuskeln  theüen 
sich  folgende  vier  Nerven: 

1.  Der  Oculomotorius, 

2.  Trochlearis, 

3.  Abducens  und 

4.  der  Sympathicus. 

Die  Organisation  dieser  Innervation  ist  theilweise  schon  in  der  Peripben* 
recht  compliciert;  viel  verwickelter  noch  gestalten  sich  die  centralen  Ursprung 
Verhältnisse  und  centralen  Verbindungen  jener  Nerven. 

Der  Abducens  innerviert  den  gleichseitigen  Bectus  extemus;  seine  Beizong 
bewirkt  laterale  Ablenkung  des  Auges.   Der  Trochlearis  zieht  in  den  OWiqw* 
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sicher  erlernen,  häufig  hinfallen  und  sich  nur  mühsam  wieder  auf- 
richten können,  so  ist,  auch  wenn  andere  Symptome  fehlen,  in 
erster  Linie  an  einen  früh  erworbenen  Defect  im  Kleinhirn  (Sklerose, 
Höhlenbildung,  Agenesie)  zu  denken. 

4.  In  einer  Elleinhirnhemisphäxe  subacut  sich  entwickelnde 
Herde  rufen  massige  cerebellare  Ataxie  mit  Neigung,  nach  der  Seite 
des  Herdes  hin  zu  fallen,  hervor.  Alle  diese  Symptome  sind  aber 
nicht  dauernd;  sie  werden  allmählich  durch  Compensationserscheinun- 
gen  ausgeglichen.  Es  wird  durch  fortgesetzte  Beobachtungen  fest- 
sostellen  sein,  inwieferne  die  scheinbar  ausgeglichenen  Störungen 
wieder  zum  Vorschein  kommen  müssen,  wenn  diejenigen  Himtheile, 
welche  die  Compensation  übernommen  haben,  selber  geschädigt 
werden. 

Centrale  Störungen  in  der  Innervation  der  Augen- 
muskeln 

(Ophthalmoplegia  externa  und  interna). 

a)  Anatomisch-physiologische  Vorbemerkungen. 

Der  nervöse  Bewegungsapparat  der  Augen  ist  ein  fein  organisiertes  und 
sehr  prompt  arbeitendes  Werk.  Die  primären  nervösen  Centren,  die  ihn  be- 
herrschen, stehen  mit  zahlreichen  anderen  nervösen  Apparaten  in  Contact  und 
können  fast  von  allen  EQmregionen  aus  beeinflusst  werden;  drückt  sich  doch 
schon  jede  neue  seelisch  angeregbe  Thätigkeit  in  adäquater  Weise  durch  Be- 
wegungen der  Augen  ans.  Im  w^achen  Zustande  befinden  sich  letztere  in  ununter- 
brochener motorischen  Action  und  ihre  Richtung  und  ihr  Mass  werden  fort- 
während durch  die  Art  der  Bewegungen  des  Körpers  und  durch  die  Natur  der 
geistigen  Thätigkeit  bestinunt.  Mit  Rücksicht  auf  die  wichtige  Rolle,  die  dem 
Beweg^mgsapparat  der  Augen  innerhalb  der  cerebralen  Verrichtungen  eingeräumt 
wurde,  ist  es  selbstverständlich,  dass  jede  halbwegs  differente  centrale  Störung 
durch  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene,  rasch  vorübergehende  oder  etwas 
länger  andauernde  Aenderung  des  Erregungszustandes  der  äusseren  und  der  inneren 
Angenbewegungen  zum  Ausdruck  kommen  miLss.  Und  in  der  That  sind  beim 
Menschen  wenige  motorische  Apparate  vorhanden,  die  auf  die  verschiedeneu  In- 
sulte des  centralen  Nervensystems  in  so  feiner  und  je  nach  Natur  und  Locali- 
sation  wechselnder,  aber  doch  gesetzmässiger  Weise  reagieren  wie  die  Muskeln 
des  Anges. 

Das  Verhalten  der  Innervation  der  Augenmuskulatur  ist  daher  für  die 
Diagnostik  sowohl  der  allgemeinen  als  der  herdartig  auftretenden  Hirnläsionen 
von  der  allergrössten  Bedeutung.  Um  die  Wichtigkeit  und  die  diagnostische 
Tragweite  solcher  Bewegungsstörungen  der  Augen  richtig  zu  würdigen  und  für 
das  Erkennen  der  Krankheit  zu  verwerten,  ist  genaue  Kenntnis  der  nervösen 
Centren,  welche  die  Augenbewegungen  beherrschen,  unerlässlich.  Es  wird  dem- 
nach nicht  überflüssig  sein,  der  Besprechung  der  Localisation  der  Bewegungs- 
störungen diejenige  der  feineren  anatomischen  Verhältnisse  jener  Centren  (sofeni 
dies  nicht  schon  eingangs  in  der  Anatomie  des  Gehirns  geschehen  ist)  hier  voraus- 
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MarkbtUidol  gescbiedeo  werden,  nämlich  in  a)  die  dorsale  und  b)  die  Teutiile 
(vgl.  Flgg.  40  und  41,  pagg.  58  und  59,  lIIdK  und  IIIvKk  Diese  ZellengiuJe  tr- 
atreckt  sich  weiter  nach  vom  aJa  jene.  Aus  dem  veotralun  Kern  entwickelt  sicli  in 
basaler  Richtung  der  bereits  oben  angeführte  reticul&re  Kern,  der  in  das  hisiere 
liäugsbUndsl  sich  eioBchiebt  (Fig.  40  lllx).  Diese  beiden  Nebeukeme  sind  p««ng 
und  Hetzen  sich  aus  Ganglienzellen  von   ungefUhr  demselben  Kaliber  Kusamtam. 
Zwischen   diese  beiden   Zelleneäulen   scliiebt  sich   ein   histologisch  ganz   ilmlirh 
getiauter  unpaariger  Kern,   der   Kucl.   centralis  ein,   der  sp&ter  beginnt  und 
früher  aufhört  als  jene  (Fig.  40  IIIcK).    Ausser   diesen  Kernen   werden  noch 
Gruppen   von    kleinen   dicht  liegenden   Elementen   (dorsal  und  medial  vom  dor^ 
salen  Kern),  die  sich  weit  nach  vorn  erstrecken  und  tiet'  im  centralen  Eöhlen- 
grau   liegen,  mit  dem  Octtlomotorius  in  Verbindung  gebracht;   es  sind  dts  di« 
schon  vor  dem  centralen  Kern  in  die  Schnittlläche  fallenden   und  nicht  bei  allen 
Individuen  gleich   angeordneten,    häufig  unterbrochenen  Westphal-Edingcr- 
sehen  Zellengruppen  (Fig.  40  W-Egr}.  Ihre  Zugehörigkeit  zum  Oculomotoriofi 
ist  noch  zweifelhaft;  Jedenfalls  köimen  sie  bei  totaler  Ophthalmoplegie  lugeZeit 
unversehrt  bleiben.    Endlich  wird   \'on  manchen  Autoren  (Bechterew,  Duisch^ 
witsch,  Perlia)  nodi  die  dcra  centralen  Höhlengrau  lateral  anli^endn  und  eigent- 
lich in   der   Formatio  reticular.  sitzende,   gitterartig  sich   präsentiere  ade  ZeUeo- 
sänle  (Fig.  40  ttlal)  zu  dea  Ursprungskemen  des  dritten  Nerven  gerechnet  und 
als  Nucl,  lateml,  ant.  (oberer  Kern  von  Darkschewitsch)  bezeiclmet  St«  «eilt    1 
den   Abschluss  des  ganzen  Kerngebietes  um   das    centrale  Höhlengrau   ä*i  nxi 
erstreckt  sich  bis  in  den  Buden  des  dritten  Ventrikels.  KöUiker  fasst  sie  aUfineo    j 
Kern  der  Comniissura  post.  auf  und  liezweifelt  (ebenso  wie  auch  Sjemerling  u-  •■' 
ihren  Zusammenhang  mit  dem   Ocnlomotorins.    Dieser  laterale  Kern  bildet  di> 
Fortsetzung  des  reticulären  Kerus  nach  vorn  und  unterscheidet  sich  vom  leCtter« 
nur  dadurch,  dnss  in  ilmi  die  Zellen  viel  zerstreuter  hegen  als  in  diesem,  iM'^i 
eigenttiuh  geöechtortig  angeordnet    sind  und  dass   er  durch  klüftigere  FkII^ 
(aus  der  hinteren  Commissur  stammend)  durchbrochen  wird. 

Die  Art  des  Urprungs  des  Oculomotorius  aus  diesen  verschiedenen  Mfr 
häufen  ist  noch  nicht  In  erschöpfender  Weise  bekannt  Das  Sicherste,  ■■»  m 
hierüber  wissen,  verdanken  wir  den  experimentellen  ünt«rsuchnngen  v,  ümÜMi 
die  von  Perha  und  Eregmann  erweitert  und  bestätigt  wurden,  v.  Guddeu  i«* 
nümlich,  dass  nach  einseitiger  Ausrottung  des  Oculomotorius  nahezn  din  p"* 
ventrale  Kern  auf  der  operierten  Seite  und  der  hintere  Abschnitt  des  dor*!'* 
Kerns  auf  der  gegeiiHberl legenden  Seite  zugrunde  gehen  (cfr.  auch  PmIU.i  P 
schloBS  hieraus  mit  Hecht,  doss  der  Oculomotorius  beim  Kaninchen  einoi  ^^ 
gekreuzten  Ursprung  haben  mtlsse. 

Ich  habe  den  Versui-h  v.  Guddens  bei  einer  Katze  nachgemacht  «oä  W 
wesentlichen  einen  ganz  Uhnliclien  Operationaerfolg  erzielt  wie  v.  Gudilen;  de« 
beschränkte  sich  bei  der  Katze  die  Degeneration  auf  der  gekreuxteu  Seil«  B«* 
ausschliesslich  auf  den  hinteren  Abschnitt  des  dorsalen  Kerns,  sondern  txSOtäl' 
sich  in  ziemlich  verwickelter,  wenn  aucli  partieller  Weise  ftuch  noch  anf  andci* 
Zellengruppen;  immerhin  war  jo:ier  Kern  auf  der  gekreuzten  Seite  tun  int«iäT»teO 
befallen.  Aus  dieser  Beobachtung  und  aus  zahlreichen  Sohuittaerien  von  meoa*' 
liehen  Gehirnen  habe  ich  die  Ueberzeugung  gewonnen,  dass  bei  der  Ratw  oti 
beim  Menschen  der  rechte  Oculomotorius,  wie  aus  Schema  x  (Fig.  HK'  w  •■ 
sehen  ist,    aus   dem    rechten  ventralen   Kern,    aus   dem   hinteren   Absclinitt  ^ 
linken  dorsalen  Kerns  und  aus  dem  unpaarigen  centralen  Kern  hervorgehe,  dut 
aber  einzelne  Fasern  desselben  auch  aus  dem  linken  ventralen  und  den  Tordfi<s 
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Abschnitten  des  dorsalen  entspringen.  Sicher  ist  aber,  dass  Faserkreiizungen  beim 
Menschen  über  die  Ebenen  des  centralen  Kerns  nicht  hinausgehen  und  dass  die  vor- 
dersten Oculomotoriuswurzeln  (cfr.Fig.41p.r)i))  einen  ungekreuzten  Ursprung  haben. 

In  höherem  Grade,  als  es  beim  Abducens  der  Fall  ist,  verlaufen  die 
Wurzeln  des  Oculomotorius  in  zerstreuten  Fascikeln;  dieselben  durchbrechen 
das  ganze  Haubengebiet  vom  medial,  hinten  mehr  lateral  und  bogenförmig, 
um  an  der  Basis  in  der  Gegend  des  Gangl.  interpedunculare  auszutreten.  Patho- 
logisch wichtige  Himtheile,  die  von  ihnen  durchsetzt  werden,  sind  vor  allem  die 
Schleife,  der  rothe  Kern  und  der  vordere  Abschnitt  der  Bindearm- 
kreuzung, sowie  endlich  die  mediale  Partie  des  Pedunculus. 

Die  nächste  pathologisch  und  physiologisch  wichtigste  Frage  ist  die:  Sind 
den  anatomisch  abgegrenzten  Zellenginippen  des  Oculotnotorius,  d.  h.  den  Neben- 
kernen, besondere  functionelle  Aufgaben  zugewiesen,  etwa  in  der  Art,  dass  je 
ein  Augenmuskel  von  einem  bestimmten  Nebenkem  innerviert  wird,  oder  ist  eine 
solch  scharf  abgegrenzte  Repräsentation  der  Augenmuskeln  nicht  vorhanden?  Diese 
Frage  beschäftigt  seit  mehr  als  einem  Jahrzehnt  sowohl  die  Physiologen  als  die 
Xeuropathologen  in  hohem  Grade;  sie  ist  aber  bis  zur  Stunde  noch  nicht  in  klarer 
Weise  beantwortet.  Soviel  scheint  sicher  zu  sein,  dass  die  Vertretung  der 
Binnenmuskeln  des  Auges  und  die  der  äusseren  eine  räumlich  ziemlich 
getrennte  ist.  Dies  ergibt  sich  einerseits  aus  den  Untersuchungen  von  Hensen 
und  Völckers ,  sowie  von  Bechterew,  anderseits  auch  aus  einigen  pathologischen 
Beobachtungen  am  Menschen  (Kahler  und  Pick,  Starr,  Leube,  Spitzka  u.  a.). 

Hensen  und  Völckers  fanden,  dass  Reizung  des  vordersten  Abschnittes  des 
Oculomotoriuskems  am  Boden  des  dritten  Ventrikels  lediglich  Accommodations- 
bewegung  und  Iriscontraction  zur  Folge  hat,  während  Augenbewegungen  erst  bei 
Beizung  hinterer  Abschnitte  der  Zellensäule  des  Nerven  auftreten.  Sie  fanden 
ferner,  dass  nach  Durchtrennung  der  am  meisten  nach  vorn  liegenden  Oculo- 
motoriuswurzeln die  Wirkung  auf  die  Iris  und  den  Accommodationsmuskel  aus- 
bUeb.  Aus  ihren  Untersuchungen  schlössen  sie,  1.  dass  der  Oculomotorius  die 
Fasern  fiir  Accommodation  und  Pupille  nur  in  den  vordersten  Strängen  seiner 
Wurzeln  führt,  und  zwar  dass  im  vordersten  Abschnitt  die  Accommodation  und 
im  darauffolgenden  die  Iriscontraction  vertreten  sind,  und  '2.  dass  die  äusseren 
Muskeln  wahrscheinlich  in  nachstehender  Reihenfolge  in  der  Zellensäule  von  vorn 
Dach  hinten  repräsentiert  sind:  a)  Rect.  int.,  h)  Rect.  sup.,  c)  Levator  palpebr. 
^p.,  d)  Rect.  inf.,  e)  Obliqu.  inf.  Ihre  Versuche  hatten  sie  an  Hunden  angestellt. 

Kahler  und  Pick*)  construierten  für  den  Menschen  ein  ganz  ähnliches 
Schema,  nur  mit  dem  Unterschied,  dass  sie  die  Vertretung  des  Rect.  inf.  zwischen 
^iiejenige  des  Rect.  int.  und  diejenige  für  die  Heber  des  Auges  und  des  Augenlides 
verlegten,  den  Rect.  int.  und  den  Rect.  inf.  aber  mehr  medial  liegend  annahmen. 
I)ieses  Schema  wurde  im  grossen  und  ganzen  von  Starr  und  anderen  Forschem  an- 
genommen und  wird  in  allen  Lehrbüchern  als  massgebend  aufgeführt.  Unbestritten 
ist  bisher  indessen  nur  die  Repräsentation  der  Binnenmuskeln  im  vordersten  Ende 
und  diejenige  der  äusseren  Muskeln  im  übrigen  Abschnitt  der  Zellensäule  des 
Oculomotorius,  während  eine  Trennung  der  Zellengruppen  nach  besonderen  Be- 
ziehungen zu  den  einzelnen  Muskeln  von  verschiedenen  Seiten  einer  Opposition 
begegnet.  Siemerling  hatte  in  seiner  grossen  Arbeit  nur  zugegeben,  dass  die 
Heber  des  Auges  im  hinteren  lateralen  Abschnitt  der  Oculomotoriuskemgruppcn 
zu  suchen  sind;  aber  auch  er  ist  hievon  kürzlich  abgekommen. 

*'  Schema  von  Kahler  und  Pick, 
r.  Monakow,  Gchimpathologie.  41 


640  II.  Localisation  im  Gehirn. 

MarkbUndel  geschieden  werden,  nämlich  in  ä)  die  dorsale  und  b)  die  ventrale 
(vgl.  Figg.  40  und  41,  pagg.  58  und  59,  lIIdK  und  III vK).  Diese  Zellensäule  er- 
streckt sich  weiter  nach  vom  als  jene.  Aus  dem  ventralen  Kern  entwickelt  sich  in 
basaler  Richtung  der  bereits  oben  angeführte  reticuläre  Kern,  der  in  das  hintere 
Längsbündel  sich  einschiebt  (Fig.  40  IIIx).  Diese  beiden  Nebenkeme  sind  paarig 
und  setzen  sich  aus  Ganglienzellen  von  ungefähr  demselben  Kaliber  zusammen. 
Zwischen  diese  beiden  Zellensäulen   schiebt  sich  ein  histologisch  ganz  ähnlich 
gebauter  unpaariger  Kern,   der  Nucl.   centralis  ein,   der  später  beginnt  und 
früher  aufhört  als  jene  (Fig.  40  IIIcK).    Ausser   diesen  Kernen   werden  noch 
Gruppen  von  kleinen  dicht  liegenden  Elementen  (dorsal  und  medial  vom  dor- 
salen Kern),  die  sich  weit  nach  vorn  erstrecken  und  tief  im  centralen  Höhlen- 
grau  liegen,  mit  dem  Oculomotorius  in  Verbindung  gebracht;   es  sind  das  die 
schon  vor  dem  centralen  Kern  in  die  Schnittfläche  fallenden  und  nicht  bei  all«i 
Individuen   gleich   angeordneten,    häufig  unterbrochenen  Westphal-Edinger'- 
sehen  Zellengruppen  (Fig.  40  W-JElgr),  Ihre  Zugehörigkeit  zum  Oculomotorius 
ist  noch  zweifelhaft;  jedenfalls  können  sie  bei  totaler  Ophthalmopl^e  lange  Zeit 
unversehrt  bleiben.    Endlich  wird  von  manchen  Autoren  (Bechterew,  Darksche- 
witsch,  Perlia)  noch  die  dem  centralen  Höhlengrau  lateral  anliegende  und  eigent- 
lich in  der  Formatio  reticular.  sitzende,  gitterartig  sich  präsentierende  Zellen- 
säule (Fig.  40  nlai)  zu  den  TJrsprungskemen  des  dritten  Nerven  gerechnet  and 
alsNucl.  lateral,  ant.  (oberer  Kern  von  Darksche witsch)  bezeichnet  Sie  stellt 
den  Abschluss  des  ganzen  Kemgebietes  um  das   centrale  Köhlengrau  dar  und 
erstreckt  sich  bis  in  den  Boden  des  dritten  Ventrikels.  Kölliker  fasst  sie  als  einen 
Kern  der  Commissura  post.  auf  und  bezweifelt  (ebenso  wie  auch  Siemerling  iLa.) 
ihren  Zusammenhang  mit  dem  Oculomotorius.    Dieser  laterale  Kern  bildet  die 
Fortsetzung  des  reticulären  Kerns  nach  vorn  und  unterscheidet  sich  vom  letzteren 
nur  dadurch,  dass  in  ihm  die  Zellen  viel  zerstreuter  li^en  als  in  diesem,  nicht 
eigentlich  geflechtartig  angeordnet   sind  und  dass   er  durch  kräftigere  Fascikel 
(aus  der  hinteren  Commissur  stammend)  durchbrochen  wird. 

Die  Art  des  Urprungs  des  Oculomotorius  aus  diesen  verschiedenen  Zellen- 
häufen  ist  noch  nicht  in  erschöpfender  Weise  bekannt.  Das  Sicherste,  was  wir 
hierüber  wissen,  verdanken  wir  den  experimentellen  Untersuchungen  v.  Guddens, 
die  von  Perlia  und  Bregmann  erweitert  und  bestätigt  wurden,  v.  Gudden  fand 
nämlich,  dass  nach  einseitiger  Ausrottung  des  Oculomotorius  nahezu  der  ganze 
ventrale  Kern  auf  der  operierten  Seite  und  der  hintere  Abschnitt  des  dorsalen 
Kerns  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  zugrunde  gehen  (cfr.  auch  Perlia).  Er 
schloss  hieraus  mit  Becht,  dass  der  Oculomotorius  beim  Kaninchen  einen  halb- 
gekreuzten  Ursprung  haben  müsse. 

Ich  habe  den  Versuch  v.  Guddens  bei  einer  Katze  nachgemacht  und  im 
wesentlichen  einen  ganz  ähnlichen  Operationserfolg  erzielt  wie  v.  Gudden;  doch 
beschränkte  sich  bei  der  Katze  die  Degeneration  auf  der  gekreuzten  Seite  nicht 
ausschliesslich  auf  den  hinteren  Abschnitt  des  dorsalen  Kerns,  sondern  erstreckt«? 
sich  in  ziemlich  verwickelter,  wenn  auch  partieller  Weise  auch  noch  auf  andere 
Zellengruppen;  immerhin  war  jener  Kern  auf  der  gekreuzten  Seite  am  intensivsten 
befallen.  Aus  dieser  Beobachtung  und  aus  zahlreichen  Schnittserien  von  mensib- 
liehen  Gehirnen  habe  ich  die  Ueberzeugung  gewonnen,  dass  bei  der  Katze  und 
beim  Menschen  der  rechte  Oculomotorius,  wie  aus  Schema  x  (Fig.  148)  zu  er- 
sehen ist,  aus  dem  rechten  ventralen  Kern,  aus  dem  hinteren  Abschnitt  d^ 
linken  dorsalen  Kerns  und  aus  dem  unpaarigen  centralen  Kern  hervorgehe,  da»? 
aber  einzelne  Fasern  desselben  auch  aus  dem  linken  ventralen  und  den  vordenn 
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sagen.  Jedenfalls  bedarf  die  ganze  Frage  nach  der  Art  und  Eeihenfolge  der 
Repräsentation  der  äusseren  Muskeln  im  Oculomotoriuskem  noch  einer  gründ- 
lichen Revision  und  Erweiterung;  es  ist  hier  eine  einfache  principielle  lieber- 
tragung  der  Ursprungsverhältnisse  vom  Trochlearis  und  Abducens,  so  naheliegend 
eine  solche  auch  sein  mag,  nicht  ohneweiters  zulässig. 

Was  die  für  die  Erregung  der  Augenmuskeln  bestimmten  corticalen  und 
reflectorischen  Bahnen  anbelangt,  so  lässt  sich  im  allgemeinen  nur  soviel  sagen, 
(lass  Erregungsimpulse  für  die  Augenbewegungen  von  den  ver- 
schiedensten Stellen  der  Grosshirnoberfläche  ausgehen  können  und 
dass  somit  von  sehr  differenten  Stellen  aus  Projectionsfasern  durch 
die  innere  Kapsel  zur  Haube  und  in  die  Gegend  der  Kerne  der  Augen- 
bewegnngsmuskeln  verlaufen  müssen.*)  Der  nähere  Modus  des  Anschlusses 
jener  an  diese  ist  noch  nicht  bekannt,  und  lassen  uns  leider  auch  mit  Eücksicht 
auf  diesen  Punkt  die  mit  der  Methode  des  Studiums  der  secundären  Degene- 
rationen vorgenommenen  operativen  Eingriffe  so  ziemlich  im  Stich.  Nach  den 
Untersuchungen  von  Ganser  scheinen  gewisse,  das  centrale  Höhlengrau  des  Aqu. 
Sylv.  quer  durchsetzenden  feinen  Bündel,  welche  nach  Abtragung  einer  Grosshim- 
hemisphäre  einseitig  zugrunde  gehen,  bei  der  Uebertragung  von  Willensimpulsen 
auf  die  Augen  eine  Eolle  zu  spielen;  die  Vermittlungsbahn  zwischen  diesen  und 
der  inneren  Kapsel  ist  aber  noch  nicht  näher  studiert.  Wahrscheinlich  ist  die  dem 
centralen  Höhlengrau  anliegende  Form,  reticul.  (^Haubenfascikel"  von  Forel),  die 
bei  hemisphären losen  Thieren  zur  theil weisen  Atrophie  gelangt,  dabei  betheiligt. 

Möglicherweise  splittern  sich  die  bezüglichen  corticalen  Nervenfäden  schon 
kurz  vor  Eintritt  in  die  Haubengegend  in  mehrere  Aeste  auf,  etwa  derart,  dass 
jeder  Ast  mit  einigen  Wurzelzellen  der  Augenbewegungsnerven  durch  Umspinnung 
in  engere  Verbindung  kommt.**)  Die  stets  bilateral  und  sjmergisch  sich  voD- 
ziehenden  Augenbewegungen  scheinen  auch  dafür  zu  sprechen,  dass  für  die 
gemeinsame  und  doppelseitige  Innervation  bestimmte  Associationszellen 
zwischen  die  corticalen  Verbindungen  und  die  Ursprungselemente 
der  Augenbewegungsnerven  eingeschoben  sind.  Jedenfalls  ist  eine  directe 
corticale  Verbindung  je  mit  den  einzelnen  Zellengruppen  des  Oculomotorius  in 
Abrede  zu  stellen. 

Auch  die  Verbindungsfasem  der  verschiedenen  Zellengruppen  des  Oculo- 
motorius untereinander  und  mit  den  Kernen  des  Abducens  und  Trochlearis,  Faser- 
niassen,  deren  pathologische  und  physiologische  Bedeutung  auf  der  Hand  liegt, 
sind  nicht  mit  genügender  Sicherheit  klargelegt.  Als  Hauptassociationsbündel 
drängt  sich  das  hintere  Längsbündel  auf;  denn  dasselbe  liegt  theilweise  direct 


*)  Nach  den  experimentellen  Untersuchungen  von  Obregia  und  Munk,  sowie 
^on  Baginsky,  ferner  nach  den  Ausführungen  von  Knies  ist  anzunehmen,  dass 
^  eigentliche  corticale  Centrum  für  die  Bewegungen  der  Augen  mit  der  Seh- 
spliäre  zu.sammcnfälit,    wenigstens   sofern    die  Bewegungen    durch  Licht- 
reize veranlasst  werden.  Nach  Ausschaltung  beider  Sehsphilren  bleiben  aber 
die  Augen  bewegungen  dennoch  dem  Willen  untergeordnet;  und  gerade  dies  spricht 
<^r,  dass   associierte  und   conjugierte  Augenbewegiuigen   auch  von    anderen 
^indenstellen   (meist   angeregt   durch  Reize   in   anderen  Sinnesorganen)    aus 
hervorgerufen  werden  können.   Das  corticale  Centrum  für  Oeffnung  imd  Schluss 
der  Lider  ist  im  Focus  des  unteren  Kindenfeldes  des  Quintus  (vorderes  Ende  der 
vorderen  Central  Windung)  zu  suchen. 

**j  Cfr.  Localisation  der  Brückenherde  pag.  1)14,  Fig.  147. 
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Und  in  der  Tbat,  wenn  man  die  wenigen  bisher  anatomisch  exacier 
studierten  pathologischen  Fälle  in  der  Literatur  näher  ansieht,  eo  muss  man  zu- 
geben, daas  auf  Grund  des  bis  jetzt  vorliegenden  Materials  eine  scharfe  Sonderan!.' 
der  Kerne  im  Sinne  von  Kahler  und  Pick  noch  nicht  zulässig  ist.  Jedenfalk 
lassen  sich  die  beziiglicheu  klinischen  Befunde  in  einer  anderen  Weise  deuten 
(wissen  wir  docli  aus  der  Anatomie  des  SUckenmarkes,  dass  Muskelvertretung«t) 
nacli'"functionellen  Zusammenfassungen  die  Regel  bilden).  Wir  werfen 
übrigens  auf  diesen  Punkt  weiter  unten  bei  der  Behandlung  der  Opbthalmopl^c 
zurückkommen.  Hier  sei  nur  noch  beigefügt,  dass  auch  das  Studium  der  E«<;uti- 
dSren  Degenerationen  bis  jetzt  nur  wenige  Stützen  für  eine  ganz  gesonderte  Ver- 
tretung der  vom  Oculomotoriu- 
innervierten  Muskeln  gelietVn 
hat,  obwohl  aus  all  gerne  in-pliT- 
siologischen  Gründen  die  An- 
—V-Sprff  nähme,  dass  die  vorwi^eod  den 
—laiW  gekrenzten  hinteren  dorsilen 
Kern  entstammende  Wnrzel  fii 
— '*^-'  die  Innervation  des  Beet.  int.  be- 
stinuat  sei,  sehr  verlockend  isi. 
—  nniM  Aber  gerade  diese  Anffas^oii; 
steht    mit     dem    Schema    tos 


nfW 


Kahler  und  Pick  inWiderspruch. 
Auch  der  Befund,  den  Sie^le^ 
ling  vor  kurzem  bei  der  Uni«r* 
suchung  eines  Falles  von  con- 
genitaler einseitigen  Fto^U 
erhalten  hatte  (doppelseitige 
gleichmässige  und  allmählicli 
abklingende  Degeneration  ic 
den  mittleren  Abschnitten 
des  dorsalen  und  ven- 
tralen Kerns),  scheint  der  ab- 
lieben Annahme  der  Vertreinnc 
des  Levator  palpebr.  sup.  lin 
den  hinteren  Abschnitten  Jei 
Oculomotoriuskems.l  zq  wider- 
sprechen. Die  anatomi.sche  Lag' 
des  unpaarigen  centralen  Kem- 
des  Oculomotorius  weist  v.t- 
Luthlich  darauf  hin,  da^  der- 
selbe ebenfalls  mit  dem  Bw- 
int.  etwas  zu  thun  habe  und  bei 
der  Coiivergenzbewegung  eine 
wichtige  Rolle  spiele.  Die  I^Be^ 
vation  des  Beet.  int.  würde  ii^ 
t  theils  auf  den  gekrenitei! 
hinteren  dorsalen  Kern  und  theils  auf  den  centralen  vertheilen.  Für  die  fiepnbeu- 
tation  der  Heber  des  Auges,  die  wahrscheinlich  dicht  nebeneinander  lies.'et 
wäre  unter  Berück sithtigung  einiger  pathologischen  Fälle  der  hintere  veiimle 
Kern  in  Erwägung  zu  ziehen.  Etwas  Sicheres  lässt  Sich  aber  hierüber  noch  iiiili; 


Fig.  148. 

Schema  filr  den  Ursprung  des  Oculomotorius. 
Oculoraotorius wurzeln  roth.  cpost  hintere  Coni- 
missur.VF-Effr/HWestphal-Edingei'sche  Zellen- 
gruppen (ihre  Zugehörigkeit  zum  Oculomotorius 
ist  noch  nicht  erwiesen).  lat  III  lateraler  Kern, 
dor.t/// dorsaler  Kern,  i'enf //i  ventraler  Kern. 
Cent  III  centraler  Kern,  ret  III  reticulilrer  Kern 
des  Oculomotorius.  IHk  N.  Oculomotorius. 
IV  K  TrocUleariskern.   lY  Trochlearis würze 
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nerven  Apparate  eingeschoben  sind,  welche  die  Aufgabe  haben,  combinierte,  für 
einen  bestimmten  physiologischen  Zweck  dienende  Augenbewegungen  hervor- 
zurufen (intranucleäre  Asfeociationscentren).  Solche  combinierte  Bewegungen  lassen 
sich  in  vier  Arten  trennen: 

1.  Blick  nach  oben  und  nach  unten, 

t  conjugierte  Seitwärtswendung, 

3.  Divergenz  und 

4.  Convergenz. 

üeber  die  conjugierte  Seitwärtswendung  wurde  bereits  früher 
(pag.  352)  berichtet. 

Was  den  Blick  nach  oben  und  unten  anbetriö't,  so  wissen  wir  aus  den 
Beobachtungen  von  AdamUck,  dass  bei  Reizung  des  vorderen  Abschnittes  des 
vorderen  Zweihügels  associierte  Hebung  der  Augen  stattfindet.  Auch  hat  Wemicke 
gezeigt,  dass  Lähmung  beider  Augenheber  bei  der  Ophthalmoplegie  als  isolierte 
Erscheinung  auftreten  kann.  Die  anatomische  Grundlage  aller  dieser  Mechanismen 
ist  aber  bis  jetzt  noch  eine  recht  unsichere.  Auch  ist  die  anatomische  Verknüpfung 
des  Cortex  mit  den  intranucleären  Associationszellen  noch  völlig  unklar. 

Die  anatomischen  Grundlagen  für  die  Pupillenreflexe  und  für  die 

Aeeommodation. 

Die  Pupille  wird  bekanntlich  durch  Erregungen  der  Sinne  und  durch  psy- 
chische Momente  in  sehr  mannigfaltiger  Weise  beeinflusst,  und  zwar  bald  im 
Sinne  einer  Erweiterung,*)  bald  in  dem  einer  Verengerung.  Pupillenverenge- 
ning  wird  durch  Lichtreiz  hervorgerufen;  ja  schon  die  blosse  Aufmerksamkeit 
auf  eine  Lichtquelle  bei  unveränderter  Aeeommodation  und  Licht  Wirkung  pflegt 
<lie  Pupille  zur  Contraction  zu  bringen,  auch  wenn  die  Augen  von  jener  Licht- 
quelle abgelenkt  sind  und  ruhig  stehen  (Haabs  Rindenreflex).  Auch  Convergenz 
lud  Aeeommodation  sind  mit  einer  Pupillenverengerung  verbunden.  Pupillen- 
erweiterung erfolgt  auf  Hautreize,  bei  Gemüthserregungen  etc.  Durch  unaus- 
g^tzte  Einwirkung  bald  der  die  Pupille  erweiternden,  bald  der  dieselbe  ver- 
engernden Momente  entsteht  das  Pupillenspiel,  welches  eine  wichtige  Componente 
<les  Gesichtsausdruckes  bildet. 

An  der  Erregung  der  Pupille  sind  betheiligt:  der  Sympathicus  und  der 
Ociilomotorius.  Die  Beziehung  des  letzteren  Nerven  zur  Irisrauskulatur  ist  eine 


•)  Vor  kurzer  Zeit  hat  Bechterew  über  einen  Fall  berichtet,  in  welchem 
<ier  Patient    am    rechten   Auge   fähig   war,    die   Pupille   willkürlich    zu    er- 
^^itern,  und  zwar  in  einer  Weise,  dass  eine  nahezu  maximale  Erweiterung 
eintrat.  Die  Erweitenmg  überdauerte  den  Impuls  und  \^tirde  durch  Blinzeln  auf- 
gehoben.   In  der  nämlichen  Arbeit  citiert  der  Verfasser  eine  Beobachtung  von 
Brücke,  einen  Arzt  betreffend,  der  seine  beiden  Pupillen  willkürlich  zu  erweitem 
inistande  war.  Als  Seitenstück  zu  dieser  höchst  seltenen  und  gänzlich  räthselhaften 
Erscheinung  führt  Bechterew  von  Cheyne  schon  im  Jahre  1733  geschilderte  Fälle 
*n,  in  welchen  Patienten  ihre  Herzaction  willkürlich  zu  beschleunigen  vermochten. 
Seinen  Fall  erklärt  Bechterew  durch  erhöhte  Erregbarkeit  der  dem  Willen  unter 
normalen  Verhältnissen  nur  bedingt  unterstellten  Abschnitte  des  symj)atliischen 
Nervensystems.   Meines  Erachtens  beweist  die  Bechtcrew'sche  Beobachtung,  dass 
zwi.sclien  dem  Cortex  und  dem  Centrum   für   die  Pupillenerweiterung  nahe  Be- 
ziehungen bestehen;  sie  nehmen  höchstwahrscheinlich  ihren  Weg  über  das  Gangl. 
Oasseri. 
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indirecte;  sie  wird  vermittelt  durch  das  Gangl.  ciliar..* j  welches  aucli  be 
Accommodation  mitwirkt,  so  dass  die  wirkliche  Lmervation  der  Pupille  d*-!: 
p:emeinen  Gesetz,  dass  glatte  Muskelfasern  nie  direct  durch  cerebrospinale  >*► 
erregt  werden,  gehorchend)  ausschliesslich  durch  sympathische  N\r 
fasern  geschieht. 

Die  Zusammenziehung  der  Pupille  wird  veranlasst  durch  Licht r^^iz.  ö 
Accommodation  und  durch  Convergenz  der  Bulbi;  die  Pupillenconrra:tion 
durch  den  Ociilomotorius,  die  Erweiterung  durch  den  Sympathicus  hervorr«:br: 
Es  erzeugt  daher: 
L  Reizung   der  Pupillenäste   des  Oculomotorius  Verengerung  der  P.ip 
:i,  Lähmung  der  Pupillenäste  des  Oculomotorius  Erweiterung  derPiii- 
(Mydriasis\ 

3.  Eeizung    der   Pupillenäste    des   S^nnpathicus   Erweiterung    derTa;' 
vMvdriasis', 

4.  Lähmung   der  Pupillenäste  des   Sjnnpathicus  Verengerung    der  Püp 
^Myosis\ 

Alle  Erregrmgseindüsse  auf  die  Pupille  geschehen  unwillkürlicL. 
rein  retlectorisch,  selbst  wenn  die  Psyche  bei  den  Err^ung>iemtiu>^n  > 
betheiligt  ist:  nur  die  Verengerung  der  Pupille  bei  der  Accommodation.  w 
möglicherweise  lediglich  Folge  eines  mechanischen  Momentes**  ist.  gi-<:: 
stets  durch  einen  direkten  Willensimpuls  (Anregung  der  Aufmerksamkeit .  ' 
vergenz  wird  ebenfalls  begleitet  von  einer  ents]>rechenden  Acoüraino-iitii 
anstn.'ngung. 

L  Eeflexbogen  für  die  Pupillenreaction  auf  Licht.  r>er  c»*l 
petale  Schenkel  des  Ketlexbogens  fiir  die  Pupillen verengerunjr  auf  Li-v 
wird  gebildet  durch  die  Retina,  den  Sehnerv  und  seine  Aufs|>litteniiii:  iü 
primän^n  optischen  Centren.  der  centrifugale  durch  die  Wurzelznlien 
Pupillaräste  des  Oculomotorius  und  unter  Vermittlung  der  Ciliamervt-ti.  ^V 
rend  diese  beiden  Schenkel  der  Reflexbogen  mit  AiLsnahme  des  leinenen  Ur^^r- 
der  Pupillaräste  des  Oculomotorius***    ziemlich  genau  ermittelt  sind,  wi^^n 


*  Nach  Kölliker  dringen  die  Pupillarfasem  des  Oculomjtoriu*  ia  ■ 
Ganglion  und  muspinneu  dort  die  Ganglienzellen,  von  denen  directe  Nfrvenii 
zum  Sphincter  Iridis  gehen. 

**;  Nach  Knies  soll  die  Verengerung  dadurch  bedingt  sein,    das?   iiü: 
der  Anspannung  des  Accommodationsmuskels  das  Corp.  ciliar,  sein  Blut  ifarJw. 
in  die  Iris  auspresst.  wodurch  die  Pupille  sich,  wie  bei  jeder  Biutüliert^il^ 
der  Iris,  mechanisch  contrahiert:  eventuell  handelt  es  sich  hiebei  um  eifit>  3 
bewegung  infolge  Miterr^ung  von  intranucle^lren  FaserverbindongeD. 

***  So  gesichert  die  Annalime  im  allgemeinen  gilt,  dass  der  vorder«  Vj 
den  Boden  des  dritten  Ventrikels  sich  erstreckende  Abschnitt  des  Ocnlomotn 
kems  fUr  die  Aco^mmoiarion  und  den  Sphincter  popillae  dient »  «o  w«aijE  * 
wir  Über  die  speciellen  Zellengruppen,  die  hier  in  Frmge  komnien.  gm» 
orientiert  >vgl.  pagg.  613  und  liiL  Darkschewitsch  und  «tieh  BeHitvfnr  t 
legen  das  Pupillencentrum  in  den  lateralen  vorderen  Kern  (XacL  Imt»  ant^  ^ 
Kern  von  Darkschewitsch).  Mendel  betrachtet  das  €rmi^glion  hibonnlim  ^  ' 
den  Pupillenreflex  übertragende  Centmm.  Westphml  war  geneigt,  die  wA  ^ 
^zeichneten  Zellengruppen  mit  der  Pupilleninnervatioii  in  VertiindBag  sb  Mp 
Ediuger.  Perlia  und  Siemerling  waren  dngegen  nidife  in  der 
über  die  Lage  des  Centnuns  flr  den  Sphincter  Iridis  md  die 
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über  die  üebertragungselemente  selbst,  sowie  über  den  Sitz  dieser  nicht  viel 
mehr  Sicheres  als  wie  über  die  feineren  corticalen  Verbindungen  mit  den  Kernen 
der  Augenmuskelnerven.  Dass  die  beiden  Schenkel  des  Eeflexbogens  nicht  einfach 
ineinander  übergehen,  derart,  dass  centripetale  Pupillenfasern  des  Sehnerven  die 
für  die  Innervation  der  Pupille  in  Betracht  kommenden  Wurzelzellen  des  Oculo- 
motorius  umspinnen,  darüber  darf  man,  meines  Erachtens,  nicht  im  Zweifel  sein; 
jedenfalls  ist  ein  solcher  Uebergang  von  speciell  dem  Pupillenrellex  dienenden 
Sehnervenfasem  (Pupillenfasern  im  Nerv,  opt.),  wie  Bechterew,  Möbius  u.  a. 
solche  anzunehmen  geneigt  sind,  in  die  Gegend  der  Kerne  der  Augenmuskelnerven 
bis  jetzt  mit  Sicherheit  nicht  erwiesen  und  nach  meinem  Daftlrhalten 
unwahrscheinlich.*) 

Experimentell -anatomische  Befunde  von  mir  (Operationserfolge  nach  Enu- 
cleation  eines  Auges,  femer  nach  Abtragung  eines  vorderen  Zweihügels,  nach  Aus- 
reissung  eines  Oculomotorius  etc.)  machen  vielmehr  die  Annahme  wahrscheinlich, 
das8auch  zwischen  den  Endausbreitungen  des  N.  opt.  (im  Corpus  genic.  ext., 
Pulvinar  und  vorderen  Zweihügel)  und  dem  Ursprungskern  der  Pupillar- 
t'asern  des  Oculomotorius  ein  System  von  Eeflexübertragungszellen 
eingeschaltet  ist.  Die  bezüglichen  Elemente  liegen  aber  nicht  zu  einem  ge- 
schlossenen Zellenhaufen  (Kern)  vereinigt,  sondern  sind  in  zerstreuter  Weise  im 
Gebiet  zwischen  den  primären  optischen  Centren  und  dem  centralen  Höhlengrau  des 
Aqu.  Sylvii  und  des  dritten  Ventrikels  angeordnet;  der  betreifende  Himbezirk  ist 
ein  recht  ausgedehnter;  die  meisten  dieser  Associationszellen  befinden  sich  höchst- 
wahrscheinlich im  mittleren  Grau  des  vorderen  ZweihUgels  und  in  den  dem  cen- 
tralen Höhlengrau  lateral  anliegenden  Feldern  der  Format,  reticular.**)  Sicher  ist, 
dass  überaus  zahlreiche  Collaterale  von  den  verschiedenen  Zellen  der  tiefen  Schich- 
ten des  vorderen  Zweihügels  in  das  centrale  Höhlengrau  abzweigen  und  einen  in- 
tegrierenden Bestandtheil  des  Fasemetzes  daselbst  bilden.  Dieses  Fasemetz  spielt 
aber  ebenso  wie  das  von  Schütz  beschriebene  dorsale  Längsbündel,  dessen  Ur- 
sprungselemente allerdings  noch  nicht  eruiert  sind,  in  der  Pathogenese  der  Pupillen- 
starre eine  hervorragende  Eolle,  wie  später  ausgeführt  werden  wird.  Jedenfalls  ist 
^ie  Annahme,  dass  das  Lichtreflex  übertragende  Centrum  eine  Art  Kern  sei  (nach 


auszusprechen.  Am  meisten  oder  einzig  in  Frage  kommen  dabei  a)  der  Nucl. 
ant.  lat,  b)  das  vordere  Ende  des  ventralen  Keras  und  c)  kleine,  oft  unregel- 
Diässig,  d.  h.  nicht  symmetrisch  angeordnete  kleinzellige  Gruppen  (Fig.  41  pag.  59), 
die  als  Fortsetzung  der  Westphal-Edinger'schen  Gruppen  angesehen,  ebensogut 
aher  als  selbständige  Kerne  aufgefasst  werden  können  (Nucl.  ant.  von  Edinger). 
*)  Die  von  Bogroff  und  Flechsig  angeblich  aufgefundene  Wurzel  des  N. 
opticus,  welche  direct  vom  Chiasma  aus  in  das  centrale  Höhlengrau  des  dritten 
Ventrikels  eintreten  soll  (Neurol.  Centralblatt  J88G,  pag.  ööl),  bedarf  noch  der 
^tatigung;  mir  gelang  es  bisher  nicht,  eine  solche  "Wurzel  sicher  zu  erkennen, 
^ie  Versuchsresultate  von  v.  Gudden,  Darkschewitsch  und  Bechterew  sind  meines 
''^achtens  einer  anderen  Deutung  fähig.    Hierüber  siehe  weiter  unten. 

**)  Man  findet  übrigens  auch  bei  jungen  Kaninchen  nach  Anwendung  der 
^cben  Golgi'schen  Methode,  dass  gerade  in  den  erwähnten  Gebieten  nicht 
««iten  Ganglienzellen  mit  reichen  Verästelungen  des  nervösen  Fortsatzes  sich 
wigen,  von  denen  aus  ein  Ast  mit  CoUateralen  in  das  centrale  Höhlengrau  und 
ein  anderer  lateralwärts  ziehen.  In  solchen  Elementen  darf  man  unter  Berück- 
sichtigung der  experimentellen  Befunde  sicher  eine  gewisse  anatomische  Grund- 
lage ftlr  die  oben  entwickelten  Annahmen  suchen. 
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Mendel  das  Gangl.  habenulae)*)  und  etwa  durch  einen  geschlossenen  Faserzug  (Com- 
miss.  post.)  mit  beiden  Schenkeln  des  Reflexbogens  in  Verbindung  trete,  mit  meinen 
histologischen  und  experimentell -anatomischen  Erfahrungen  nicht  vereinbar. 

Die  experimentell -physiologischen  Eingriffe  haben  bisher  mit  Rücksicht 
auf  die  im  Vorstehenden  aufgeworfene  Frage  nur  wenig  zu  einer  Klärung  bei- 
getragen; doch  geht  aus  den  Resultaten  von  Hensen  und  Völckers  (vgl.  pag.  641, 
namentlich  aber  von  v.  Gudden  und  Bechterew  hervor,  dass  die  Pupillenreaction  auf 
Licht  (bei  Intactheit  sowohl  des  centrifugalen  als  des  centripetalen  Schenkels  des 
Reflexbogens)  aufgehoben  wird,  wenn  die  Läsion  am  Boden  und  an  der  seitlicheo 
Wand  des  dritten  Ventrikels  (Tub.  einer. ,  Bechterew)  stattfindet  oder  wenn  der 
hintere  Sehhügelkem**)  (v.  Gudden)  zerstört  wird.  Nach  v.  Gudden  kann  nämlicb 
beim  Kaninchen  die  ganze  oberflächliche  Schicht  des  vorderen  Zweihügels  ab- 
getragen werden,  ohne  dass  die  Pupillenreaction  auf  Licht  nennenswert  beeinträch- 
tigt wird;  das  Thier  (Kaninchen)***)  wird  dabei  auf  dem  gegenüberliegenden  Äuge 
nahezu  blind;  doch  contrahiert  sich  bei  Einführung  von  Licht  in  das  Auge  die 
Pupille  noch  ganz  deutlich.  Pupillenerweiterung  mit  Verlust  der  Pupillenreaction 
tritt  erst  dann  und  sofort  ein,  wenn  ein  vor  dem  vorderen  Zweihügel  liegender 
„Buckel"  (der  wohl  mit  dem  Pulvinar  der  höheren  Säuger  identisch  ist}  mit- 
abget ragen  wird.f)  Bechterew  hat  die  Versuchsresultate  v.  Guddens  bestätigt  und 
erweitert;  den  weiteren  Folgerungen,  die  er  an  dieselben  geknüpft  hat,  kann  ich 
mich  indessen  nicht  anschliessen. 

2.  Reflexbogen  für  die  Dilatation  der  Pupille.  Die  Organisation  der 
Reflexbahnen  für  die  Pupillenerweiterung  steht  hinsichtlich  ihrer  Compliciertheit 
derjenigen  für  den  Lichtreflex  in  nichts  nach.  Dass  die  reflectorische  Erweiterung 
der  Pupille  in  letzter  Linie  durch  Erregung  des  Sympathicus,  resp.  der  laugen 
Ciliaräste  (Jegorow,  Nawrocki)  geschieht,  darüber  besteht  wohl  kein  Zweifei. 
Für  die  bezüglicheu  Erregimgen  steht  eine  Reihe  von  Wegen  offen,  und  zwar: 
a)  spinale  Irisnerven,  d.  li.  vom  Ggl.  cervic.  supr.  zum  Ggl.  Gasseri  führende 
und  in  die  Ciliarnerven  übergehende  Fasern;  /;)  vom  Cortex  zu  imierviereude 
und  schliesslich  ebenfalls  mit  dem  Ggl.  Gasseri  in  Verbindung  tretende  Bündel 
(Bechterew,  Jegorow,  Nawrocki).  Was  den  feineren  Mechanismus  der  Redes- 
übortragung  anbetrifft,  so  lilsst  sich  derselbe  nach  neueren  anatomischen  Unter- 

*)  Das  Ganglion  habenulae  gibt  bekanntlich  dem  Meynert'schen  Bilndel 
(Fase,  retroflexus)  Ursprung;  mit  dem  Opticus  steht  dieses  aber  in  keiner  directen 
Beziehung,  denn  es  wird  selbst  durch  beiderseitige  Bulbusenucleation  in 
seiner  Entwicklung  nicht  im  geringsten  beeinträchtigt  (v.  Gudden,  v.  Monakow. 
Nach  meinen  Erfahrungen  kann  es  beim  Menschen  einseitig  zerstört  sein,  ohne 
dass  intra  vitam  die  Pupillenreaction  aufgelioben  zu  sein  braucht. 

**)  Bei  Mitliision  des  hinteren  Sehhügelkerns  dringt  man  .sehr  leicht  in  *^i^ 
centrale  Höhlengrau  des  dritten  Ventrikels  und  unterbricht  dadurch  die  zum 
Aqu.  S3'lvii  und  zum  Oculoniotoriuskern  ziehenden  Collateralen. 

***)  Hunde  werden  nach  Abtragung  der  vorderen  Zweihügel  nicht  ganz  bli^^'^ 
Beim  Menschen  wird  die  Sehschärfe  nach  Läsionen  im  vorderen  ZweihUj;»'!  mif 
unwesentlich  herabgesetzt  i^cfr.  ])ag.  GOOi. 

j)  Dieser  Buckel  hat  mit  dem  Ganglion  haben,  nichts  zu  Schäften.  Es  wir^* 
aber  auch  ganz  gut  denkbar,  dass  bei  jener  Gudden'schen  Operation  mit  Rück>ioii' 
auf  den  Erfolg  os  weniger  auf  die  Läsion  des  Buckels  selber  ankommt,  als  aui '"' 
gleichzeitige  Verletzung  des  Arms  des  vorderen  Zweihügels.  .Ifdenf all» harr» 
der  geschilderte  CJperationserfolg  noch  einer  näheren  anatomischen  Aulklürunji. 
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über  die  Uebertragnngselemente  selbst,  sowie  über  den  Sitz  dieser  nicht  viel 
mehr  Sicheres  als  wie  über  die  feineren  corticalen  Verbindungen  mit  den  Kernen 
der  Augenmuskelnerven.  Dass  die  beiden  Schenkel  des  Eeflexbogens  nicht  einfach 
ineinander  übei^hen,  derart,  dass  centripetale  Pupillenfasern  des  Sehnerven  die 
für  die  Innervation  der  Pupille  in  Betracht  kommenden  Wurzelzellen  des  Oculo- 
motorius  umspinnen,  darüber  darf  man,  meines  Erachtens,  nicht  im  Zweifel  sein ; 
jedenfalls  ist  ein  solcher  üebergang  von  speciell  dem  Piipillenrellex  dienenden 
Sehnervenfasem  (Pupillenfasem  im  Nerv,  opt.),  wie  Bechterew,  Möbius  u.  a. 
solche  anzunehmen  geneigt  sind,  in  die  Gegend  der  Kerne  der  Augenmuskelnerven 
bis  jetzt  mit  Sicherheit  nicht  erwiesen  und  nach  meinem  Dafürhalten 
unwahrscheinlich.*) 

Experimentell -anatomische  Befunde  von  mir  (Operationserfolge  nach  Enu- 
cleation  eines  Auges,  femer  nach  Abtragung  eines  vorderen  Zweihügels,  nach  Aus- 
reissnng  eines  Oculomotorius  etc.)  machen  vielmehr  die  Annahme  wahrscheinlich, 
dass  auch  zwischen  den  Endausbreitungen  des  N.  opt.  (im  Corpus  genic.  ext., 
Pulvinar  und  vorderen  Zweihügel)  und  dem  Ursprungskern  der  Pupillar- 
fasern  des  Oculomotorius  ein  System  von  Keflexübertragungszellen 
eingeschaltet  ist.  Die  bezüglichen  Elemente  liegen  aber  nicht  zu  einem  ge- 
schlossenen Zellenhaufen  (Kern)  vereinigt,  sondern  sind  in  zerstreuter  Weise  im 
Gebiet  zwischen  den  primären  optischen  Centren  und  dem  centralen  Höhlengrau  des 
Aqu.  Sylvii  und  des  dritten  Ventrikels  angeordnet;  der  betreffende  Himbezirk  ist 
ein  recht  ausgedehnter;  die  meisten  dieser  Associationszellen  befinden  sich  höchst- 
wahrscheinlich im  mittleren  Grau  des  vorderen  Zweihügels  imd  in  den  dem  cen- 
tralen Höhlengrau  lateral  anliegenden  Feldern  der  Format,  reticular.**)  Sicher  ist, 
dass  überaus  zahlreiche  Collaterale  von  den  verschiedenen  Zellen  der  tiefen  Schich- 
ten des  vorderen  Zweihügels  in  das  centrale  Hölileiigrau  abzweigen  und  einen  in- 
tegrierenden Bestand theil  des  Fasemetzes  daselbst  bilden.  Dieses  Fasemetz  spielt 
aber  ebenso  wie  das  von  Schütz  beschriebene  dorsale  Längsbtlndel ,  dessen  Ur- 
sprungselemente allerdings  noch  nicht  eruiert  sind,  in  der  Pathogenese  der  Pupillen- 
starro  eine  hervorragende  EoUe,  wie  später  ausgeführt  werden  wird.  Jedenfalls  ist 
die  Annahme,  dass  das  Lichtreflex  tibertragende  Centrum  eine  Art  Kern  sei  (nach 


auszusprechen.  Am  meisten  oder  einzig  in  Frage  kommen  dabei  a)  der  Nucl. 
ant.  lat.,  b)  das  vordere  Ende  des  ventralen  Kenis  und  c)  kleine,  oft  unregel- 
mässig, d.  h.  nicht  symmetrisch  angeordnete  kleinzellige  Gruppen  (Fig.  41  pag.  59), 
die  als  Fortsetzung  der  Westphal-Edinger 'sehen  Grui)|>en  angesehen,  ebensogut 
aber  als  selbständige  Kerne  aufgefasst  werden  können  (Nucl.  ant.  von  EdingerK 
*)  Die  von  Bogrofl*  und  Flechsig  angeblich  aufgefundene  Wurzel  des  N. 
opticus,  welche  direct  vom  Chiasma  aus  in  das  centrale  Hölilengrau  des  dritten 
Ventrikels  eintreten  soll  (Neurol.  Centralblatt  \HHVu  pag.  ;')')!),  bedarf  noch  der 
Bestätigung;  mir  gelang  es  bisher  nicht,  eine  solche  Wurzel  sicher  zu  erkennen. 
Die  Versuchsresultate  von  v.  Gudden.  Da rksohe witsch  und  Bechterew  sind  meines 
Erachtens  einer  anderen  Deutung  lahig.    Hierüber  siehe  weiter  unten. 

** »  Man  findet  übrigens  auch  bei  jungen  Kaninchen  nach  Anwendung  der 
raschen  Golgi'schen  Methode,  dass  gerade  in  den  erwähnten  Gebieten  nicht 
selten  Ganglienzellen  mit  reichen  Verilstelungen  des  nervösen  Fortsatzes  sich 
zeigen,  von  denen  aus  ein  Ast  mit  Collateralen  in  das  central«?  Hölilengrau  und 
ein  anderer  lateralwärts  ziehen.  In  solclien  Elem(?nten  darf  man  unter  Berück- 
sichtigung der  experimentellen  Befunde  sicher  eine  gewisse  anatomische  Grund- 
lage fUr  die  oben  entwickelten  Annahmen  suchen. 


Scliema  feir  die  Piijiilleiiiiiiiei-i-atioii :  roth  Sj-mpathicus-,  blau  Oeulonioiof'i'^ 
verbinilmisreii.  filptip  Ciliarkste  l'ür  die  Pupille  ilris  vereiigenide  Fas""' 
nee  Aoconiuiodatioiwtiiseni,  G  oph  Qangliou  oplithalmicum.  III pup  PupilUi^* 
des  Ociilomotorius;  dieselben  eudigen  blind  im  Gangl.  oplitlialmic.  SpA  l'' 
spniiiirszelle  fllr  tleii  Spliincter  pupillae.  IHK  vorderster  OciilonioloriusV^ 
{am  Boden  ties  dritten  Ventrikels  liegende  Zellensäule).  Acc  Ursprnngskem  ßj 
die  AccommoUutioiisfasem  des  OciilomotoriiiR.  cqua  vorderer,  r.qup  liinterer /.■''' 
hUgel.  r.<ienf.xt  Cor\t\\s  Kcnic,  extenmn).  xs  Seli Strahlungen.  Symp  SvmjKHliif*" 
iiat«  t'llr  die  Pupille  lirido-dilatatorjselie  Fasern),  p  PjTamideiibiilmt'aser.  cf  V»* 
von  der  Selispliäre  zum  Accommodntion.scentruiu  .Acr.  Gcs  Gnnpl,  cervi«de  snv"^ 
ptear  Fasern  des  Plexus  cjiroticus  lirido-dilatatorischeFasenii.  Gsp  Spiiia^nm?!'"'' 
rp  hintere  E(lckenmnrkswui'zcl.  Sj/iiip  n  Verbindung  zwischen  Vorderhoni  i 
RHckenmarks  und  Gangl.  cerv.  supr.  (Rami  conimiinic).  Kahei-e  Erklärung  iiuTe 
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ventralen  Verbindungen  der  bezüglichen  Sympathicusfasem ,  die  offenbar 
falls  im  Plexus  caroticus  verlaufen,  sind  noch  gänzlich  unermittelt. 

Es  ist  empfehlenswert,  über  das  Ineinandergreifen  der  verschiedenen,  mit 
Pupille  im  Zusammenhange  stehenden  Eellexbogen  sich  an  einem  Schema  zu 
itieren*)  (vgl.  Fig.  149).  Das  Gerüst  des  Schemas  besteht  in  einer  roh 
sierten  Wiedergabe  der  Centren  und  Bahnen  für  den  Opticus,  der  Kerne 
Oculomotorius  und  eines  Segmentes  des  Cervlcalmarks.  ])ie  Bahnen  des 
cus  sind  in  schwarzer,  die  Eeflexbogen  für  die  Pupillen  Verengerung  in 
er  und  diejenigen  für  die  Pupillenerweiterung  in  rother  Farbe  dargestellt, 
ständigkeit  halber  ist  sowohl  die  corticale  Verbindung  für  die  Accommo- 
3n,  resp.  für  die  Augen bewegungen ,  als  auch  die  hypothetische  corticale 
n  für  den  Sympathicus,  doch  in  ganz  primitiver  "Weise,  in  das  Schema  auf- 
>mmen.    Die  Erklärungen  der  Bezeichnungen  siehe  am  Fusse  der  Fig.  149. 

Aus  diesem  Schema  ergeben  sich  die  Folgen  nach  Durchtrennung  der  ein- 
en Abschnitte  der  Reflexbogen  von  selbst.  Nach  Läsion  des  rechten  Sehnerven 
.erbrechungsstelle  1)  verengt  sich  die  Pupille  des  rechten  Auges  beim  Licht- 
ill  nicht,  weil  der  centripetale  Reflexbogen  unterbrochen  ist.  Doch  contrahiert 
die  Pupille  dieses  Auges  consensuell,  wenn  Licht  in  das  linke  Auge  fällt  (Wir- 
>  der  CoUateralen  der  Pupillaräste  des  linken  Oculomotorius  zum  Kern  der 
»ren  Seite  oder  durch  Miterregung  der  Nervennetze  im  centralen  Höhlengrau?). 

Zerstörung  des  Tract.  opt.  (Cnterbrechungsstelle  2)  bewirkt  hemianopische 
»illenstarre,**)  die  wohl  nie  eine  ganz  absolute  ist,  schon  wegen  der 
usion  des  Lichtes. 

Zeigt  sich  eine  Läsion  des  ganzen  rechten  Oculomotoriusstammes  oder  des 
lernten  Kerns  des  letzteren  (Unterbrechung  bei  4,  5  oder  5a,  in  letzterem 
e  Durchtrennung  der  Ciliamerven),  so  wird  der  centrifugale  Reflexbogen 
Nerven  für  den  Sphincter  und  den  Accommodationsmuskel)  unterbrochen 
wir  haben  a)  Erweiterung  der  Pupille  verbunden  mit  Accommo- 
ionslähraung,  h)  Aufhebung  der  Lichtreaction,  auch  der  con- 
suellen  bei  Belichtung  des  linken  Auges,  weil  eben  alle  Pupillen- 
zerstört sind.  Das  Sehvermögen  kann  im  übrigen  intact  sein.  Die  Sym- 
ücuswirkung  auf  den  Dilatator  ist  aber  eher  gesteigert,  so  dass  die  Pupille, 
» nicht  (z.  B.  bei  Unterbrechung  bei  4)  ein  pathologischer  Reiz  im  Gangl.  ciliare 
im  Sinne  einer  Contractur  wnrkt,  die  Pupille  ad  maximum  erweitert  ist. 

Befindet  sich  die  Unterbrechungsstelle  unmittelbar  vor  dem  Kern  für  die 
•illenfasem,  so  ist  es  wenigstens  theoretisch  möglich,  dass  die  Accommodation 
it  völlig  aufgehoben  sei;  im  übrigen  ist  das  Verhalten  das  nämliche,  wie  oben 
ihildert  wurde. 

Bei  Unterbrechung  im  centralen  Abschnitt  des  Reflexbogens  und  nament- 

in  dem  Abschnitt  vor  Beginn  des  centralen  Höhlengraus  des  dritten  Ventrikels 

sionsstelle  3)    an  werden    weder   das  Sehen    noch    die   willkürlichen  Augen- 

'egungen    nennenswert  beeinträchtigt,    ebensowenig  die  Accommodation  und 

Fähigkeit  der  Pupille,  sich  bei  der  Accommodation  zu  verengem  (weil  sowohl 

corticale  Verbindung  als  der  Weg  vom  Accommodationscentrum  zum  Auge 


*}  Ueber  die  Pupilleninnervation  haben  auch  Leeser,  Magnus,  Knies  u.a. 
emata  construiert;  sie  sind  dabei  aber  auf  die  wirklichen  anatomischen  Details 
Ut  näher  eingetreten. 

**)  Vgl.  pag.  460.  Bei  Belichtung  der  hemianopischen  Netzhautparticn  bleibt 
Lichtreaction  aus. 
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frei  bleibt);  dageojen  wird  bei  Zei*störung  der  angegebenen  Stelle  3  die  Reflex- 
übertragung des  Lichtes  auf  die  Pupille  am  betreffenden  Auge  (bei 
rechtsseitiger  Läsion  nur  rechts;  dies  kann  eventuell  durch  einen  kleinen  Herd 
im  Arm  des  rechten  vorderen  ZweihUgels  geschehen,  wie  ich  es  in  einem  Falle 
beobachtet  habe)  und  bei  doppelseitiger  Liision  complet  aufgehoben;  es  stellt 
sich  dann  reflectorische  Pupillenstarre  ein.  Die  Pupille  braucht  dabei 
nicht  erweitert  zu  sein,  ja  sie  kann  sogar  eine  Verengerung  zeigen. 

Werden  sämmtliche  Verbindungen  einer  Hemisphäre  zum  Zwischen- 
und  Mittelliirn  zerstört,  so  spielt  sich  der  Pupillenreflex  auf  beiden  Augen  in 
normaler  Weise  ab  (differentiell  diagnostischer  Unterschied  zwischen  der  Läsion 
des  Tractus  opt.,  welche  hemianopische  Pupillenstarre  bewirkt,  und  derjenigen 
der  Sehstrahlungen).  Dagegen  kann  die  Accoramodation  von  der  kranken  Hemi- 
sphäre aus  nicht  mehr  angeregt  werden.  Bisweilen  ist  ein  Uebergewicht  des 
gesunden  Sympathicus  auf  derselben  Seite  bemerkbar,  was  sich  durch  röthere 
Gesichtsfarbe ,  Erweiterung  der  Pupille  etc.  kundgibt.  Mitunter  sieht  man  auch 
eine  Innervationsstörung  im  entgegengesetzten  Sinne  auftreten;  es  zeigt  sich 
dann  eine  Ptosis  und  Blässe  der  betreffenden  Gesichtshälfte.  Jedenfalls  sind  bis 
jetzt  in  dieser  Beziehung  ganz  gesetzmässige  Wirkungen  nicht  ermittelt  worden: 
wahi-scheinlich  kommen  hier  verwickelte  Einflüsse  seitens  anderer  antagonistUch 
wirkenden  Nerven,  locale  Reflexe  des  Sympathicus  etc.  noch  in  Fi*age. 

Nach  vollständiger  Unterbrechung  der  corticalen  Verbindungen  mit  dem 
Accommodations-  und  Pupillencentrum  muss  selbstverständlich  auch  der  Haab- 
sche  Rindenreflex  erlöschen;  mit  anderen  Worten,  die  bei  gleichbleibender  Accom- 
modation  und  Belichtung  eintretende  Verengerung  der  Pupille  (sobald  die  Aul- 
merksamkeit  der  Lichtquelle  zugewendet  wird)  bleibt  aus. 

Nach  Zerstörung  der  Verbindungen  bei  G,  z.  B.  bei  Degeneration  der 
Hinterstränge  kann  die  Uebertragung  der  Hautreize  auf  den  Sympathicus  der 
Pupille  nicht  mehr  erfolgen,  und  es  bleibt  letztere,  selbst  bei  starken  Haut- 
insulten, starr.  Ist  die  Unterbrechung  auf  die  Pai'tie  des  unteren  Halsmarkes 
beschränkt,  so  kann  Pupillencrweiterung  durch  Erregung  der  Med.  oblong« 
sowie  durcli  corticale  Einflüsse  (gemüthliche  EiTegungen)  noch  retlectoriscli 
zustande  kommen. 

Belindet  sicli  dagegen  die  Unterbrechungsstelle  jenseits  des  Sympatliica'^- 
ganglions,  d.  h.  bei  7,  dann  wird  die  Dilatationslahigkeit  der  Pupille  im  Siß"*' 
einer  Reizung  definitiv  aufgehoben. 

h)  Centrale  Innervationsstörungen  der  Augenmuskeln. 

Was  nun  die  durcli  Erkrankung  veranlassten  Inner- 
vationsstörungen der  verschiedenen  Augenmuskeln  a^- 
betriflTt,  so  können  zunächst  Lähmungen  in  der  mannigfaltigst^^ 
Weise  sowohl  in  einzelnen  Muskeln  als  in  ganzen  Muskelgruppec- 
und  im  letzteren  Falle  in  functionell  zusammengehörigen*!  ^^^ 
nicht  zusammengehörigen,  sich  einstellen;  es  können  dabei  fein^^ 
die  inneren  Augenmuskeln  mitergriffen  sein  oder  frei  bleiben.  D^*^ 
inneren  Augenmuskeln  vermögen   aber  auch  isoliert  zu  erkranke»' 


*)  Von   den  associiert  wirkenden  Muskelgruppen   können   vor  allem  \^^^^ 
die  Seitwärtswender  oder  die  Heber  isoliert  erkranken. 
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Wir  können  demnach,  wenn  wir  von  den  Bewegungsstörungen 
•  Augen  myogenen  Ursprungs  absehen,  den  Sitz  des  Ausgangs- 
iktes  einer  Augenmuskellähmung  nach  folgenden  Kategorien  ein- 
ilen: 

.  Periphere    Lähmungen    der    Augenmuskelnerven.     Die    Er- 
krankung  muss  hier   zwischen   der  Hirnbasis  und  den  Augen- 
muskeln gesucht  werden;    sie    kann  sowohl  in   der   Orbita   als 
auch  intracraniell,   d.  h.  zwischen  der  Hirnbasis  und  der  Ein- 
trittsstelle  in  die  Orbita  liegen.  Ferner  ist  aber  auch  noch  eine 
intraoculäre    Augenmuskellähmung     (meist    traumatischen    Ur- 
sprungs) möglich.  Diese  rein  peripheren  Augenmuskellähmungen 
werden  an  einer  anderen  Stelle  dieses  Werkes  zur  Behandlung 
kommen. 
,  Centrale     Lähmungen.       Diese     letzteren     kann     man     ein- 
theilen: 
n)  in  Wurzellähmungen, 
h)  in  Kernlähmungen, 
c)  in  supranucleäre  Lähmungen  und 
(l)  in  corticale  Lähmungen. 

Eine  scharfe  Auseinanderhaltung  der  Wurzel-  oder  der  fasci- 
lären  Lähmungen  einerseits  und  der  Kernlähmungen  anderseits 
i  klinisch  oft  ausserordentlich  schwierig,  namentlich  wenn  es 
'h  um  partielle  Lähmungen  handelt.  Im  allgemeinen  kann  man 
?en,  dass  fasciculäre  Augenmuskellähmungen  überall  da  zu  er- 
trten  sind,  wo  neben  der  Bewegungsstörung  einzelner  Augen- 
iskeln  partielle  Lähmungen  anderer  Hirnnerven  derselben  Seite 
'r  womöglich  alternierende  Hemiplegie  auftreten  und  basale 
Kränkung  ausgeschlossen  ist.  Doch  sind  auch  so  noch  Täu- 
^ngen  hinsichtlich  der  Localdiagnose  möglich:  Es  können 
ß.  mehrere  kleine  Herde  so  gelegen  sein,  dass  einer  im 
lomotoriuskern,  ein  anderer  in  der  Haube,  ein  dritter  im 
^nculus  sitzt;  alle  zusammen  sind  eventuell  imstande,  klini- 
-  Erscheinungen  hervorzurufen,  die  am  einfachsten  aus  einem 
ci  in  der  Haube  oder  im  Pedunculus  sich  ableiten  Hessen 
1    Leube). 

Beide  Arten  von  Lähmungen,  d.  h.  Kern-  und  fasciculäre 
^Ölungen,  sind  ihrer  Natur  nach  als  degenerative,  schlaffe  zu  be- 
llten; sie  führen  auch  zur  Entartung  des  Muskels.  Der  Tonus 
letzteren  schwindet,  es  stellen  sich  daher  auch  in  der  Regel 
tixacturen  der  Antagonisten  ein.  Bei  beiden  Lähmungsformen 
It:  sich  in  der  Regel  Functionseinstellung  einzelner  Muskeln 
von   den  lädierten  Nervenbündeln   innervierten).    Die  übrigen 
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Muskeln  und  namentlich  die  Pupille  und  der  Accommodationsmnskel 
können  verschont  bleiben.*) 

Die  supranucleären  Lähmungen  tragen  bereits  den  Cha- 
rakter von  associativen  Lähmungen,  d.  h.,  die  Thätigkeit  der 
Augenmuskeln  ist  hier  im  Sinne  von  bestimmten,  functionell 
zusammengehörigen  Bewegungsformen  gestört.  Ausser  der 
schon  früher**)  besprochenen  halbseitigen  Blicklähmung  ist 
eine  isolierte  Lähmung  der  Convergenz  (bei  der  Seitwärts- 
wendung functioniert  jeder  Rect.  int.  gut)  wiederholt  beobachtet 
worden.  Diese  ist  mit  einer  Accommodationslähmung  verbunden.***) 
Auch  isolierte  Aufhebung  der  Bewegungen  beider  Bulbi  nach  oben 
oder  nach  oben  und  unten  wurden  wiederholt  beschrieben.  In 
Uebereinstimmung  mit  den  Versuchsresultaten  von  Adamück  fand 
sich  in  einem  von  Gowers  beschriebenen  Falle  ein  kleiner  Tumor 
hinter  dem  Vierhügel  im  Velum  medull.,  welcher  eine  solche  Blick- 
lähmung hervorgerufen  hatte  (Medical  Ophthalmoscopie  1887,  Fall  5-. 
pag.  348). 

Die  CO rticalen  Augenmuskellähmungen  sind  ebenfalls  charak- 
terisiert durch  Ausfall  (eventuell  nur  Behinderung)  gewisser  Be- 
wegungsformen, ferner  Muskelsinnstörung  etc.;  namentlich  in  der 
Seitwärtswendung  zeigen  sich  Störungen.  Die  corticalen  Augen- 
muskellähmungen unterscheiden  sich  von  den  supranucleären  durch 
ihre  Unbeständigkeit,  durch  ihr  rasches  Auftreten  und  Verschwinden 
und  durch  ihre  Combination  mit  allgemeinen  Erscheinimgen  (vgl.  das 
Capitel  über  die  conjugierte  Deviation  pag.  352). 

Lähmungen  sämmtlicher  Augenmuskeln  centralen  Ursprungs 
werden  als  Cycloplegie  bezeichnet.  Die  Cycloplegie  entwickeh 
sich  in  der  Regel  langsam  und  progressiv  im  Anschluss  an  all- 
gemeine degenerative  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  und 


*)  Die  Uutei-scheidung  der  in  Frage  stehenden  Lühmungsfomien  von  p»^ 
tiellen  peripheren  Augenmuskellähmungen  kann  sich  unter  Umstünden  schw«' 
gestalten;  denn  es  brauchen  bei  einer  unvollständigen  LUsiou,  z.  B.  des  Oculo* 
motorius,  an  der  Basis  nicht  alle  Aeste  in  gleicher  Weise  betheiligt  zu  sein- 
Gerade  in  solchen  Fällen  erleiden  mitunter  die  Pupillar-  und  AccommodatioBJ* 
fasern  am  wenigsten  Schaden.  Dann  gibt  es  Noxen,  die  mit  Vorliel>e  besoudea' 
Faserkategorien  (zu  denen  sie  eine  besondere  Attinitiit  besitzen"*  ergreifen.  Ao^ 
der  Reihenfolge  der  befallenen  Muskeln  lässt  eich  ebenfalls  nicht  ohneweit«^ 
auf  eine  Kernatfection  schliessen. 

**)  Vgl.  Localisation  in  der  Ponsgegend  pag.  611  u.  ff. 
***)  So  theilte   Eales  einen  Fall  mit,  in  welchem  Verlust    der  Convonjeni 
und  der  Accommodation   als  einzige  Art  der  Bcwegiuigsstörung  zutage  trat:  iüle 
übrigen  Augeubeweguugen ,  auch  die  Reaction  der  Pupille  auf  Licht,  waren  lii*?' 
normal. 
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mit  lind  ohne  Betheiligung  der  Pupillen  durch  functionelle  Er- 
krankungen (besonders  häufig  aber  nach  gewissen  Infectionskrank- 
heiten,  wie  Diphtherie,  Influenza  etc.,  sodann  bei  chronischem  Al- 
koholismus, bei  der  Syphilis  und  auch  nach  Kohlenoxyd  Vergiftung 
etc.)  vorübergehend  oder  dauernd  auftreten  können;  mit  anderen 
Worten,  es  gibt  Fälle  von  Augenmuskellähmungen,  die  stückweise 
auftreten,  weiterwandern,  um  schliesslich  in  vollständige  Genesung 
wieder  überzugehen  (Goldflamm).  Wohl  die  Hälfte  der  imter  so- 
genannter Ophthalmoplegie  beschriebenen  Erkrankungen  ist  heilbar. 

ilit  Rücksicht  auf  die  Form  des  Auftretens  imd  den  Verlauf 
unterscheidet  man  zwei  Arten  von  Ophthalmoplegie,  nämlich  1.  eine 
acute  und  2.  eine  chronische.  Die  erste  Form  combiniert  sich 
nicht  selten  mit  Poliomyelitis  ant.  und  ist  als  eine  dieser  ganz 
homologe  Erkrankung  aufzufassen,  in  welcher  der  Process  auf  die 
graue  Substanz  des  Hirnstamms  und  speciell  auf  das  centrale  Höhlen- 
grau der  Ventrikel  übergeht,  resp.  diese  Partien  vorwiegend  ergreift. 
Man  nennt  diese  Störung,  wenn  sie  isoliert  auftritt,  auch  kurzweg 
mit  Wemicke  Polioencephalitis  haemorrhagica  superior. 

Wenn  eine  Form  von  Bewegungsstörung  der  Augen  den  Namen 
Nuclearlähmung  verdient,  so  ist  es  die  Polioencephalitis  haemorrh. 
superior.  Hier  handelt  es  sich  nämlich  fast  ausnahmslos  um  ent- 
zündliche, mit  Gefässveränderungen  einhergehende  krankhafte  Pro- 
cesse,  die  namentlich  im  centralen  Höhlengrau  des  Aqu.  Sylv.,  sowie 
Ml  Boden  des  dritten  Ventrikels  platzgreifen  und  mit  zahlreichen 
punktförmigen  Extravasaten  im  Gebiete  des  lädierten  Bezirkes  ver- 
knüpft sind.  Da  es  sich  in  solchen  Fällen  meist  um  allgemeine 
toxische,  infectiöse  (die  speciellen  Noxen  sind  noch  nicht  näher 
bekannt)  Erkrankungen  handelt,  so  beschränkt  sich  der  patho- 
logische Process  nicht  nur  auf  das  Höhlengrau  in  der  Umgebung 
^68  Oculomotoriuskems,  sondern  dehnt  sich  auch  auf  das  Grau  der 
Brücke  (Abducens)  und  der  Medulla  oblongata,  bisweilen  selbst  auf 
^as  Rückenmark  aus,  überall  das  centrale  Grau  mit  Vorliebe  befallend, 
"*  und  dort  aber  auch  die  Nervenkerne  selbständig  ergreifend. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  bei  einem  so  regellos 
^uusichgreifenden  Process  im  Höhlengrau  es  rein  zufällig  ist,  welche 
^eciellen  Abschnitte  desselben  am  Boden  des  dritten  Ventrikels  imd 
^^8  Aqu.  Sylv.  und  welche  Zellengruppen  der  Kerne  der  Augen- 
^Wegungsnerven  ergriffen  werden.  In  der  That  werden  auch  die 
^örschiedenen  Augenmuskeln  in  recht  variabler  Reihenfolge,  oft 
einige  gleichzeitig,  in  ihrer  Bewegung  beeinträchtigt.  Nichtsdesto- 
Wenigej.  sieht  man  aber  auch  hier  gewisse  Arten  von  Lähmungen 
Vorherrschen  und  andere  seltener  auftreten.     Zunächst   ist   es   auf- 

^*  Monakow,  Gehirnpfttliologie.  42 
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fallend,  wie  häufig  gerade  bei  dieser  Form  von  Ophthalmoplegie 
die  Pupilleninnervation  und  auch  die  Accommodation  frei  bleiben, 
obwohl  gerade  die  Stellen  des  Ueberganges  des  Aqu.  Sylv.  in  den 
dritten  Ventrikel  für  punktförmige  Blutungen  direct  als  Prädi- 
lectionsstellen  zu  betrachten  sind.  Sodann  ist  hervorzuheben,  dass 
die  Seitwärtswender  im  grossen  und  ganzen  viel  häufiger  und  auch 
in  höherem  Grade  ergriffen  werden  als  die  anderen  Augenmuskeln 
(Heber  und  Senker  des  Auges),  was  vielleicht  auch  nicht  ganz  auf 
Zufall  beruht. 

Vielleicht  ist  diesen  Erfahrungen  zu  entnehmen,  da3s  bei  dem 
Bafallenwerden  oder  Freibleiben  der  inneren  Augenmuskeln  es  nicht 
nur  auf  die  feinere  LDcalisation  des  Herdes,  beziehungsweise  darauf 
ankommt,  dass  die  vordersten  Zellengruppen  des  Oculomotoriuskems 
frei  oder  lädiert  sind,  sondern  auch  noch  auf  andere  Momente. 
In  den  meisten  Arbeiten  wird  es  gleichsam  als  Axiom  betrachtet, 
dass,  wie  Hensen  und  Völckers  es  gelehrt  haben,  für  die  Innervation 
der  Binnenmuskeln  des  Auges  der  vorderste  Abschnitt  des  Oculo- 
motoriuskems (die  Partie  am  Boden  des  dritten  Ventrikels)  bestimmt 
sei.  Die  Beobachtungen  von  Kahler  und  Pick,  sowie  von  Spitzka, 
Starr  u.  a.  schienen  diese  Lehre  zu  stützen.  Die  bisherigen,  oben 
kurz  skizzierten  pathologisch- anatomischen  Erfahrungen  bei  der 
acuten  Ophthalmoplegie  lassen  es  aber  nicht  unmöglich  erscheinen, 
dass  die  für  die  Accommodation  und  Pupilleninnervation  bestimmten 
Zellenhaufen  zerstreuter  liegen,  als  allgemein  angenommen  wird, 
und  dass  vielleicht  nur  die  bezüglichen  Nerven  würz  ein  in  der 
vordersten  Reihe  am  Boden  des  dritten  Ventrikels  sich  vereinigt 
vorfinden,  um  von  hier  aus  in  den  Hauptstamm  des  dritten  Nerven 
einzutreten.  Jedenfalls  lassen  sich  die  Versuchsresultate  von  Hensen 
und  Völckers  auch  mit  der  soeben  ausgesprochenen  Auffassung  in 
Einklang  bringen.  Durch  die  Annahme,  dass  der  Sphincter  pupillae 
und  der  Ciliarmuskel  auch  in  den  inneren  Zellengruppen,  viel- 
leicht auch  im  centralen  Höhlengrau  des  Aqu.  Sylv.  repräsentiert 
sind,  Hesse  sich  das  Intactbleiben  der  Pupille  und  der  Aecommo- 
dation  bei  den  in  verschiedenster  Weise  localisierten  Processen  be- 
friedigend erklären  unter  der  Voraussetzung,  dass  die  Beeinträch- 
tigung des  Oculomotoriuskems  in  solchen  Fällen  eine  nur  partielle 
wäre.  Bei  Läsion  der  am  meisten  nach  vorn  ziehenden  OculomotorinS' 
Wurzel,  imd  nur  dann,  müsste  eine  isolierte  Ophtlmlnioplegia  int. 
eintreten.  Soviel  ist  sicher,  dass  man  aus  den  bisherigen  Befunden 
bei  den  in  Frage  stehenden  Lähmungsformen  nähere  Anhaltspunkte 
für  die  Lehre,  dass  jedem  Muskel  ein  anatomisch  scharf  begrenzter 
Zellenhaufen  entspricht,  noch  nicht  gewonnen  hat. 
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Was  die  pathologisch-anatomische  Grundlage  der  acuten 
Ophthalmoplegie  anbetrifft,  so  verfügen  wir  zur  Zeit  über  circa 
15  (auch  mikroskopisch)  gut  studierte  Fälle,  die  in  vieler  Hinsicht 
übereinstimmend  sind.  Weitaus  die  Mehrzahl  der  Patienten  waren 
schwere  Potatoren ;  *)  bei  den  übrigen  handelte  es  sich  entweder  lun 
anderweitige  Vergiftung  (ein  Fall  Schwefelsäure  Vergiftung),  und  in 
einem  Fall  war  die  Ursache  nicht  genau  zu  ermitteln;  aber  infectiöse 
Basis  war  sehr  wahrscheinlich.  Der  Verlauf  des  Leidens  ist  in  der 
Regel  ein  stürmischer.  Die  Patienten  erkranken  unter  acuten  all- 
gemeinen Erscheinungen  mit  Störung  des  Bewusstseins,  Dyspnoe, 
Hallucinationen  etc.  Es  zeigen  sich  zunächst  ein  taumelnder  Gang 
und  auffallende  Schlafsucht;  nicht  selten  ist  auch  scandierende 
Sprache  und  Unvermögen,  zu  schlucken,  vorhanden.  Hand  in  Hand 
damit  treten  Lähmungserscheinungen  an  den  Augen  auf,  und  oft 
kommt  es  zu  einer  totalen  Feststellung  der  Bulbi.  Die  Bewegungen 
der  letzteren  werden  meist  nur  beträchtlich  eingeschränkt,  namentlich 
die  Seitwärtsbewegungen.  Doch  besteht  eine  gesetzmässige  Reihen- 
folge, in  der  die  Augenmuskeln  befallen  werden,  nicht.  Um  so  merk- 
würdiger ist  es,  dass  trotz  der  intensiven  allgemeinen  Erscheinungen 
die  Pupillenreaction  und  Accommodation  in  der  Regel  nicht  be- 
einträchtigt sind.  Ausser  den  Augenmuskeln  werden  in  einzelnen 
Fällen  auch  noch  der  Facialis  und  die  Nerven  des  verlängerten 
Markes  ergriffen;  mitunter  kommt  es  auch  zu  einer  Lähmung  der  Ex- 
tremitätenmuskeln. Diese  Bewegimgsstörungen  werden  bedingt  bald 
mehr  durch  Ausdehnung  des  krankhaften  Processes  auf  das  ver- 
längerte Mark  und  das  Rückenmark,  bald  mehr  durch  Ergriffen- 
werden der  peripheren  Nerven  (multiple  Neuritis).  Bei  dieser  Gelegen- 
heit sei  noch  angeführt,  dass  unter  Umständen  auch  Verletzung 
^es  Schädels  (nach  Graefe  auch  Rheumatismus  und  basale  Periostitis) 
ähnliche  Störungen  herbeifüliren  kann;  wenigstens  wurde  erst  kürz- 
hch  von  Dinkler  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  selbst  bei  der  Ge- 
*^erschütterung  progressiv  verlaufende  Lähmungen  des  verlängerten 
«farkes  und  des  Rückenmarkes  vorkommen  können.  Die  gewöhnliche 
Dauer  der  Krankheit,  sofern  es  sich  um  eine  Alkoholvergiftung 
handelt,  beträgt  10 — 14  Tage.  Der  Ausgang  war  bis  jetzt  fast  immer 
tödlich.  In  einzelnen  Fällen  zeigte  sich  indessen  ein  subacuter  Ver- 
lauf (einmal  6  Wochen  [Kaiser]  und  einmal  47^  Monate  [Kalischer]). 

Hinsichtlith  der  feineren  mikroskopischen  Veränderun- 
gen ist  zu  bemerken,  dass  es  sich  bei  der  Erkrankung  um  Läsion 


*)  So   waren   die  zwei  Patienten  von  Wemicke,   die  vier  von  Thomsen, 
dann  der  von  Eisenlohr  und  der  von  Kaiser  alte  Schnapstrinker. 
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tungen  mitgetheilt  worden,  zumtheil  auch  mit  sorgfaltigem  Sections- 
befand,  so  dass  Dufour  schon  im  Jahre  1890  gegen  220  Fälle  dieser 
Lähmungsform  zusammenstellen  und  ordnen  konnte.  Seither  sind 
aber  gewiss  noch  mehr  als  100  neue  Fälle  zur  Publication  gelangt 
(darunter  viele  mit  Sectionsbefund).  Gegenwärtig  besitzen  wir  über 
die  sogenannte  Nuclearlähmung  eine  ganze  Reihe  von  ausfuhrlichen 
Monographien*)  (Mauthner,  Dufour,  Sauvineau,  Panas,  Siemer- 
ling  u.  a.). 

Eine  sorgfältige  Durchsicht  der  bis  jetzt  vorliegenden  Literatur 
und  namentlich  der  Beobachtungen  mit  mikroskopischem  Befund 
zeigt,  dass,  wennschon  das  von  Graefe  aufgestellte  Bild  der  Ophthal- 
moplegia  ext.  klinisch  als  selbständiger,  wohlcharakterisierter  Sym- 
ptomencomplex  zu  Recht  besteht,  ein  einheitlicher  anatomischer 
Process  ebensowenig  wie  ein  einheitlicher  constanter  Sitz  jenem 
Krankheitsbilde  entspricht  (Siemerling).  Zunächst  ist  die  schon  von 
Graefe  vorsichtig  ausgesprochene,  von  Förster  unterstützte  und  von 
Parinaud  1880  aufgestellte  Lehre,  dass  die  Ophthalmoplegie  eine  auf 
einer  Erkrankung  der  Kerne  der  Augenmuskelnerven  beruhende 
Affection  sei,  nach  den  bisherigen  anatomischen  Ergebnissen  nicht 
aufrechtzuerhalten.  Es  ist  nicht  in  Abrede  zu  stellen,  dass  Herde, 
welche  lediglich  die  Wiu"zeln  des  Oculomotorius  unterbrechen,  Er- 
scheinungen einer  reinen  Ophthalmoplegie  herbeiführen  können.  Aber 
auch  periphere  Erkrankungen  der  Augenmuskelnerven  können  Ur- 
sache jener  Lähmungsform  sein  (P.  Meyer,  Dammron**).  Was  nun  die 
Augenmuskelnervenkerne  anbelangt,  so  sind  dieselben  wohl  in  den 
meisten  Fällen  mitergriffen.  Die  Affection  derselben  kann  aber  in 
sehr  verschiedener  Weise  sich  gestalten:  Bald  handelt  es  sich  um 
einen  degenerativen,  chronisch  verlaufenden  Process,  der  die  verschie- 
denen Kerngruppen  in  einer  beliebigen  und  unregelmässigen  Reihen- 
folge ergreift,  bisweilen  sich  nur  auf  die  Kerne  des  Oculomotoriu? 
beschränkt,  bisweilen  nur  auf  die  des  Abducens  und  Trochleari?. 
bald  um  entzündliche  Vorgänge  (Ependymitis)  oder  kleine  Blutungen 
im  centralen  Höhlengrau  des  Aqu.  Sylv.,  verbunden  mit  Ependymiiis 
Sehr  häufig  finden  sich  Lähmungen  der  äusseren  Augenmuskeln  als 
Begleiterscheinungen  auch  in  Fällen  von  Tabes  und  von  progressiver 
Paralyse.  Ferner  sind  wir  durch  eine  Reihe  von  Beobachtungen 
belehrt  worden,  dass  stückweise  auftretende  Augenmuskellähmungen 


*)  So  gross  die  Zahl  von  Beobachtungen  über  Ophthalmoplegie  auch  i<- 
so  gering  ist  die  Zahl  von  histologiscli  gut  untersuchten  Fällen. 

**)  Dissertation,  Strassburg  1888.  Hier  handelte  es  sich  um  eine  Complication 
mit  einer  multiplen  Neuritis. 
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stätigt  worden.  Was  als  Kernlähmung  intra  vitam  aufgestellt 
wurde,  nämlich  die  Fälle  mit  Lähmung  einzelner  Muskeln  und  Frei- 
bleiben der  Pupillenreaction,  sowie  der  Accommodation,  hat  sich 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als  fasciculär  producierte 
Augenmuskellähmung  erwiesen.  Hieher  gehören  die  Fälle  von 
Starr,  Kahler  imd  Pick  u.  a.  Die  Bezeichnung  Nuclearlähmung 
passt  daher  fiir  die  Fälle  von  chronischer  Ophthalmoplegie  nicht. 

Wenn  die  Läsion  in  der  Gegend  des  hinteren  Abschnittes  des 
rothen  Kerns  sitzt,  und  zwar  so,  dass  dabei  die  Schleife  mitlädiert 
wird,  dann  beobachtet  man  Lähmung  des  Rectus  int.  und  des  Levator 
palpebr.  der  gleichen  Seite,  während  die  inneren  Augenmuskeln 
und  die  übrigen  äusseren  dabei  frei  bleiben.  Drei  Fälle  sind  be- 
kannt, in  denen  die  geschilderte  Localisation  des  Herdes  vorhanden 
war  und  in  denen  die  Lähmung  die  genannten  Muskeln  ergriffen 
hatte.  Es  sind  das  die  Beobachtungen  von  Starr,  Kahler  und  Pick 
und  Wallenberg.  In  den  letztgenannten  beiden  Fällen  waren  aber 
auch  noch  andere  Lähmungserscheinungen  vorhanden.  Reine  Kem- 
affectionen  durch  isolierte  kleine  hämorrhagische  Herde  wurden 
von  Leube  und  von  Spitzka  beobachtet.  In  diesen  beiden  Fällen 
handelte  es  sich  um  ein  Ergriffensein  des  lateralen  Theils  des  Haupt- 
kems  des  Oculomotorius,  welche  Läsion  gleichzeitig  Ptosis  zur  Folge 
hatte.  Auch  hier  blieb  die  Lähmung  beschränkt  auf  den  genannten 
Muskel  der  Läsionsseite;  übrigens  waren  dabei  noch  in  anderen 
Hirntheilen  Herde  zu  verzeichnen. 

Eigentliche  „Kemaffectionen''  kommen  zwar  auch  vor;  sie  sind 
aber  stets  so  beschaffen,  dass  dabei  ausser  den  äusseren  Augen- 
muskeln auch  noch  Aeste  für  die  Pupille  und  die  Accommodation 
Diitergriffen  werden.  Es  handelt  sich  hier  vorwiegend  um  Fälle 
von  Tabes  und  progressiver  Paralyse.  In  den  von  Westphal  und 
Siemerling  untersuchten  Fällen  z.  B.  waren  in  den  Kernen  sowohl 
des  Oculomotorius  als  des  Abducens  beträchtliche,  ziemlich  scharf 
l>egrenzte  Degenerationen  vorhanden;  ebenso  auch  in  einem  von  mir 
untersuchten  FaUe.  In  sämmtlichen  Fällen  waren  aber  die  Kranken 
Paralytiker. 

Die  progressiv  verlaufenden  Augenmuskellähmungen  werden 
«omit  durch  degenerative  Processe  in  den  Zellenhaufen  der  Augen- 
öiuskelnervenkerne  hervorgerufen;  die  Localisation  ist  aber  stets 
derart,  dass  mehr  oder  weniger  sämmtliche  Zellengruppen  und 
zwar  ohne  Rücksicht  auf  ihre  physiologische  Bedeutung 
erkranken.  Selbstverständlich  ist  man  nicht  berechtigt,  diese  Formen 
yon  Augenmuskellähmungen  als  eine  besondere  Krankheitsgruppe 
abzutrennen,  da  die  Degeneration  der  Augenmuskelnervenkerne  hier 
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ja  nur  einen  Bestandtheil  allgemeiner  Entartung  im  centralen  Nerrei- 
System  bildet. 

Um  welche  Localisation  des  Proeesses  es  sich  bei  den  functio 
nellen  Formen  von  Ophthalmoplegie  handelt,  ob  dabei  vor 
wiegend  die  Kerne  oder  die  Wurzeln  lädiert  werden,  femer  dnrcb 
welche  Momente  die  Reihenfolge  der  erkrankten  Muskeln  bestimoi 
wird,  dies  zu  beurtheilen  fehlen  uns  einstweilen  noch  alle  Anhalts- 
punkte. Ebensowenig  sind  wir  imstande  zu  entscheiden,  warum  in 
solchen  Fällen  die  Binnenmuskeln  frei  bleiben.  Wir  wissea  nur, 
dass  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  von  Ophthalmoplegie  Lähmmigeii 


A<r«  -f  A 


FiK  1)0 
Frontalsclmitt  durch  die  Hnuptiii->ipriui;r<pbeiu  de--  Oeuloniotoriui  {vordere^'"' 
hügelgegend)  in  einem  iallo  \on  totaler  C^cloplegle  Lupenvergrossening-  ^"^ 
Ocu[omotorm->kern  sind  nur  \ereinzelte  normale  Zellengruppen  Ubn^eblwbti- ^* 
meisten  "Seri  enzf  Den  untergegangen  (vgl  mit  dem  dritten  Kern  in  Fig.  10  paf''' 
welche  derselben  'ichnittebene  emes  gesunden  Gehirns  entspricht^  Aqu  Sy/rkf^ 
dutt.  Sylvn  IM  tufts  Mark  des  vorderen  ZneihügeK  Ci? centrales  HöhlPI^!''''■ 
III  Kd  degenerierter  nciilomotoriusliem  {einzelne  Iver^enzellen  nocli  m  ^" 
kennen  I  III  übrigi,ebln  bene  Wur/iln  des  Oculomotoiiu'-  BA  Biudenmikrvuiuti 
HL  hinteres  Langsbündel.  II -£jrr  Westplml-Ediiiger  sehe  Zellenpnippe.  \«rtiti 
erhalten;  sie  fehlt  links.  K}<ilantIII  laterale  Kenigruppe  von  Darkschewit**' 
partiell  degeneriert. 
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Augenmuskeln  in  einer  sehr  wechselnden  Reihenfolge  auftreten, 
manche  Lähmungen  sich  zurückbilden,  andere  bleiben  und  dass 
Binnenmuskeln  nicht  ergriffen  werden.  Diese  functionellen  wan- 
iden  Augenmuskellähmungen  können  sowohl  in  Genesung  über- 
en,  als  auch  Vorboten  sein  einer  tieferen  ADgemeinerkrankung  des 
vensystems;  sie  können  einen  periodischen  Charakter  annehmen, 
z  sich  recht  mannigfach  verhalten.  Sicher  ist,  dass  zwischen 
?en  Formen  und  solchen,  die  durch  degenerative  Processe  hervor- 
iifen  werden,  eine  ganze  Reihe  von  Uebergängen  vorkommen 
Q.  So  hat  erst  vor  kurzem  Bernhardt  über  einen  Fall  berichtet, 
«welchem  Lähmungen  einzelner  Augenmuskeln  im  Frühstadium 
Tabes  aufgetreten  waren. 

^)  Ophthalmoplegia  interna. 

Aebnlich  wie  die  äusseren  Augenmuskeln  können  auch  die  inneren  isoliert 
imt  werden.  Wir  haben  es  dann  mit  einer  Störung  in  der  Innervation  der 
lle,  sowie  in  der  Accommodation,  d.  h.  mit  der  Ophthalmoplegia  interna 
imi.  Die  Pupille  verengt  sich  nicht,  wenn  Licht  in  das  Auge  fällt,  und  auch 
\  wenn  der  Kranke  Objecte  in  der  Nähe  besieht.  Patient  kann  überhaupt  in 
S^ähe  nichts  erkennen,  während  er  in  die  Fei-ne  ganz  gut  sieht.  Gleichzeitiger 
ist  der  Accommodation  und  des  Lichtreflexes  ohne  Lähmung  der  äusseren 
Jnmuskeln  kommen  als  isoliertes  Krankheitssymptom  ausserordentlich 
n  vor.  Der  Mechanismus  einer  solchen  Störung  Jiesse  sich  theoretisch  am 
en  erklären  durch  Annahme  einer  Kernaffection  im  vordersten  Abschnitt 
Oculomotoriuskerns.  Als  Theilerscheinung  anderer  Erkrankungen  des 
ralner vensystems  (Tabes  dorsalis,  Paralyse)  sind  Störungen  der  Irisinner- 
n  imd  des  Tensor  choroid.  keine  Seltenheiten.  Bisweilen  sieht  man  isolierte 
iiuugen  der  Binnenmuskeln  des  Auges  periodisch  auftreten,  und  nicht  selten 
elt  es  sich  in  solchen  Fällen  um  Vorbotenerscheinungen  späterer  totalen 
halmoplegie. 

Es  sind  auch  schon  Fälle  zur  Beobachtung  gekommen,  in  denen  Lähmung 
»phincter  und  des  Accommodationsmuskels  einseitig  und  acut  sich  entwickelt 
o.*)  In  einem  Falle  von  Bernhardt  trat  die  Lähmung  langsam  auf,  zeigte 
>eriodisch  wechselndes  Verhalten,  schritt  dann  progressiv  weiter  und  dehnte 
auch  auf  die  äusseren  Muskeln  aus.  Leider  weiss  man  über  die  patho- 
che  Anatomie  solcher  Störungen  noch  ausserordentlich  wenig;  ganz  reine 
'-  von  Ophthalmoplegia  interna  sind  bisher  mikroskopisch  überhaupt  noch 
'*  studiert  worden. 

Wichtiger   als   die   isolierte   Lähmung   des   centrifugalen   Bogens   für   die 
lleninnervation    und    die    Accommodation    sind    Störungen    im   centralen 
chnitt  des  Reflexbogens,  und  zw^ar  sowohl  mit  Bezug  auf  die  Pupillen- 
des Oculomotorius  als  auf  diejenigen  des  Sympathicus.   Hieher  gehören  in 
T  Linie  die  reflectorische  Pupillenstarre,  dann  Störung  der  consen- 

*)  In  einem  von  mir  selbst  beobachteten  und  anatomisch  studierten  Falle 
^  nicht  publiciert)  fand  sich  ein  kleiner  sklerotischer  Herd  im  lateralen  Ab- 
itt  des  gleichseitigen  vorderen  Zweihügels;  der  Arm  des  vorderen  Zwei- 
«Is  war  vollständig  degeneriert. 
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suellen  Reflexthätigkeit  bei  ungestörter  Lichtreaction  der  Pupille  und  bei  kti-- 
heit  der  Sehnerven.  Ferner  kommt  es  vor,  dass  die  Pupille  zwar  selbst  auf  Liii 
nicht  reagiert,  dass  aber  Belichtung  des  Auges  doch  noch  einen  oi>n>fns.ieil«i 
Reflex  am  anderen  Auge  hervorruft. 

Ebenso  wie  die  Verengerung  der  Pupille  auf  Licht  isoliert  aufgehobeu  ^ri 
kann,  ebenso  kann  die  Fähigkeit  der  Pupille,  nur  auf  Haut-  oder  andere Rei^ 
zu  reagieren,  verloren  gehen.  Eine  anatomische  Erklärung  aller  dieser  Stünuig* 
ist  bis  jetzt  noch  nicht  möglich  gewesen. 

Am  meisten  Interesse  wurde  seit  Jahren  der  reflectorischen  Puj»illeic 
starre  zugewendet;  auch  besteht  über  die  Pathogenese  dieser  Störung  seit  Uit^ 
eine  lebhafte  Discussion.  Unter  reflectorischer  Pupillenstarre  versteht  man  Un- 
fähigkeit des  Sphincters,  auf  Lichtreiz  sich  zu  contrahieren,  wogegen  bei  Accomni> 
dation  und  Convergenz  eine  sehr  deutliche  Verengerung  der  Pupille  ertolirt  ft« 
Bedingungen  für  das  Entstehen  einer  reflectorischen  Pupillenstarre  sind  theon'ti-i 
folgende:  Die  Leitung  des  Sehnerven  darf  nicht  gestört  sein;  auch  inibi'*fDi- 
Sehcentren  normal  sein.  Ln  Ursprungskem  für  die  Pupiilenfasem  ist  »itr  >:i: 
der  Störung  nicht  zu  suchen,  da  die  Pupille  bei  der  Accommodation  ganz  m'^s 
sich  contrahiert.  Es  muss  vielmehr  das  Gebiet  zwischen  der  Endigiiujruf« 
Sehnerven  und  dem  Oculomotoriuskern  in  irgend  einer  AVeij«e  er^rif--!» 
sein,  aber  derart,  dass  die  Affection  eine  gewisse  Wechselwirkung  zwischt-mlm 
primären  optischen  Centren  und  den  Augenmuskeln  doch  noch  zulässt. 

Die  reflectorische  Pupillenstarre  ist  in  der  Pegel  beidseitig,  sehr  ^iw 
einseitig  (Möbius);  sie  wurde  beobachtet: 

1.  bei  der  Tabes  (75^  der  Fälle); 

2.  bei  der  progressiven  Paralyse  (circa  50%  der  Fälle); 

3.  bei  der  Gehirnerweichung  und  der  senilen  Himatrophie; 

4.  bei  der  Sj'philis  und  bei  anderen  Infectionskrankheiten ; 

5.  bei  Hydrocephalus  imd  bei  chronischer  Ependymitis; 

6.  bei  Tumoren  im  dritten  Ventrikel,  die  auf  die  hintere  Ventrikelwantl  cin^ 
Druck  ausüben  (Moeli),  und 

7.  als  eine  angeborene  Erscheinimg. 

Bei  jeder  dieser  Formen  wird  die  gröbere  Ursache  d€»r  reflectorisi'^' 
Pupillenstarre  wohl  eine  andere  sein;  imter  allen  Umständen  wird  aber  <^* 
Läsion  derart  localisiert  sein  müssen,  dass  die  Verbindungselemeo' 
zwischen  dem  Endkern  des  Opticus  und  dem  Ursprungskern  J^ 
Oculomotorius  lädiert  werden  (vgl.  Schema  Fig.  149).  Wahrscbeinli^ 
geschieht  dies  durch  Vermittlung  des  centralen  Höhlengraus  des  Aqu.  Syi^ 
dessen  Elemente  durch  alle  im  Vorstehenden  genannten  Krankheitsiirsi«'li< 
beeinträchtigt  werden  können,  und  zAvar  so,  dass  der  OculomotoriuH  selbst  aus» 
Spiel  bleibt.  Eine  thatsächliche  Stütze  gewinnt  diese  Ansicht  durch  die  Arbcär« 
sowohl  von  Moeli  als  von  Schütz.  Ersterer  Forscher  fand  reflectoridcho  Fo|nO<i 
starre  bei  intacter  Sphincterwirkung  bei  der  Acoominod»tioii  in  einem  Fall 
wo  die  hintere  Wand  des  dritten  Ventrikels  durch  einen  Tomor  compriiiuc^ 
wurde,  und  Schütz  konnte  nachweisen,  dass  bei  den  meisten  Penljtikeni  b 
reflectorischer  Pupillenstarre  gewisse  Bündel  im  centralen  H<)li]«Qgisa  ifioamit 
Längsbündel)  zugrunde  gehen.  Auch  die  experimentellen  Befunde  von 
scheinen  darauf  hinzuweisen,  dass  das  centrale  HOhlengraa  bei  der 
des  Lichtreizes  auf  die  Pupille  eine  hervorragende  BoUa  splsit; 
hat  Zerstönmg  innerhalb  jenes  Gebietes  erheblicfae 
Pupille  zur  Folge. 


J 
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In  welcher  Weise  nun  sich  das  centrale  Höhlengrau  bei  der  Uebertragung 
des  Pupillenreflexes  betheiligt,  ob  durch  selbständige,  innerhalb  desselben  gelegene 
Neurone  oder  nur  durch  Collaterale  von  Neuronen,  welche  ausserhalb  des  Aqu. 
Sylv.  liegen  (mittleres  Grau  des  vorderen  Zweihügels,  Form,  ret.?),  dafür  fehlen 
noch  alle  Anhaltspunkte. 

Als  Folge  einer  Läsion  jenseits  des  Oculomotoriuskems  und  zwar  wahr- 
scheinlich der  Partie  zwischen  diesem  und  den  primären  Opticuscentren  muss  die 
sogenannte  Anisokorie  angesehen  werden.  Man  versteht  darunter  eine  ver- 
schiedene Weite  der  Pupillen,  ohne  dass  dazu  eine  örtliche  Ursache  zugrunde 
legt.  Sie  beruht  auf  einem  ungleichen  Tonus  der  beiden  Iris  und  ist  häufig  mit 
Pupillenstarre  verknüpft.  Beim  Gesunden  sind  die  Pupillen  stets  von  gleicher 
\^eite  (vorausgesetzt,  dass  keine  localen  Entzündxingen  u.  dgl.  vorhanden  sind) 
ind  reagieren  beide  auf  Lichteinfall  in  ganz  gleichmässiger  Weise.  Eine  Un- 
gleichheit der  Pupillenweite  kann  ihren  Grund  haben  in  einer  Beeinträchtigung 
»wohl  der  Sympathicusfasern  als  derjenigen  des  Oculomotorius.  Im  ersteren 
Falle  ist  die  betroffene  Pupille  verengert,  im  letzteren  etwas  erweitert;  in  beiden 
Fällen  kann  aber,  wenn  die  Läsion  jenseits  der  Kerne  liegt,  die  entsprechende 
Reflexbewegung  erhalten  sein.  Leichte  Störungen  des  Gleichgewichtes  können 
auftreten  infolge  von  Unterbrechungen  sowohl  der  corticalen  Verbindungen  als 
der  spinalen;  die  Bahnen  der  gesunden  Seite  gewinnen  dann  das  Uebergewicht. 
Solche  Pupillendifferenzen  werden  namentlich  häufig  bei  ausgedehnten  degene- 
rativen Affectionen  des  Gehirns  (Tabes,  Paralyse),  aber  auch  nach  umfang- 
reicheren Herden  im  Grosshim,  femer  bei  Faserunterbrechungen  im  Cervical- 
mark  (spinale  Miosis)  beobachtet. 


Endlich  werden  bei  Erkrankungen  im  Mittelhirn,  sowie  bei  manchen  all- 
gemeinen Störungen  des  Gehirns  periodisch  auftretende  Lähmungen  sowohl  des 
Oculomotorius  als  sämmtlicher  Augenmuskelnerven  beobachtet.  Man  bezeichnet 
dieselben  als  recidivierende  Lähmungen.  Dieselben  können  schon  in  früher 
J^ndzeit  beginnen  und  allmllhlich  anfallsweise  nach  bestimmten  Intervallen 
sich  einstellen,  2  —  14  Tage  andauern  und  sich  dann  wieder  verlieren. 

Es  sind  Fälle  geschildert  worden,  in  denen  die  Krankheit  schon  im 
2- Lebensjahre  auftrat  und  bis  zum  4(),  anhielt.  Bisweilen  traten  solche  Attaquen 
"6i  Frauen  gleichzeitig  mit  den  Menses  auf;  bisweilen  zeigten  sie  sich  in  unregel- 
^"^teigen  Zwischenräumen.  Die  Lähmung  kann  sich  auf  den  Oculomotorius 
*üein  beziehen;  manchmal  ist  aber  auch  der  Abducens  mitbetheiligt.  Die  Läh- 
Diung  kann  femer  eine  complete  oder  auch  eine  partielle  sein.  Die  inneren  Mus- 
keln sind  manchmal  mitergriffen;  Ptosis  fehlt  fast  nie.  Solche  Anfälle  setzen 
^  der  Regel  mit  heftigen  Augenschmerzen ,  mit  Kopfschmerzen  und  Erbrechen 
^  Die  Ursache  der  periodisch  wiederkehrenden  Augenmuskellähmungen  ist 
*cine  einheitliche.  Manche  Fälle  beruhen,  wie  mehrere  Sectionsbefunde  gelehrt 
^ben,  auf  organischen  Erkrankungen;  namentlich  sind  es  Tumoren  sowohl  im 
oculomotorius  selber  als  am  Boden  des  dritten  Ventrikels,  die  solche  Lähmungs- 
Ättaquen  hervorrufen.  Ueber  einen  hiehergehörenden  Fall  hat  Weiss*)  berichtet. 
I^r  Fall  betraf  eine  30jährige  Frau ,  die  von  Kindheit  an  an  einer  periodisch 
luftretenden  Oculomotoriuslähmung  gelitten  hatte;  bei  der  Section  erschien  der 
ine  Oculomotorius  von  einer  kleinen  Tuberkelgeschwulst  durchsetzt. 


♦)  Wiener  med.  Wochenschr.  Bd  XXXV,  1885. 
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xA.uch  Richter  hat  über  einen  älinlichen  Fall  berichtet.  Der  3«> jährige  Patient 
bekam  seit  seinem  fünften  Lebensjahre  jeden  April  und  später  auch  im  Herbst 
unter    Kopfschmerzen    und    Appetitlosigkeit    eine    rechtsseitige    Oculomotorias- 
lähmung,  die  einige  Tage  bis  einige  Wochen  andauerte.   Vom  13.  Jahre  an  war  er 
epileptisch.    Er  starb  an  Lungengangrän.    Bei  der  Leichenöffnung  fand  sicli  am 
rechten  Oculoraotorius  eine  kleine  Geschwulst  an  der  Stelle,  wo  derselbe  in  die 
Dura  eintritt;  es  war  ein  Fibrochondrom,  welcher  die  Faserzüge  des  Oculomotorius 
auseinandergesprengt,    aber   nicht   zum   Schwnnd   gebracht   hatte.    Auch  Mauz. 
Graefe,   Gubler  hatten   über  Sectionsbefunde  bei   recidivierender  Oculomotorius- 
lähmung berichtet.  Jedenfalls  bedarf  die  Pathogenese  der  periodisch  auftretendeii 
Augenmuskellähmungen  noch  weiterer  Aufklärungen.   Soviel  scheint  aber  .^cher 
zu  sein,  dass  Tumoren  als  Ursache  solcher  Lähmungen  am  ehesten  in  Betracht 
kommen  dürften. 
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stätigt  worden.  Was  als  Kemlähmung  intra  vitam  aufgestellt 
wurde,  nämlich  die  Fälle  mit  Lähmimg  einzelner  Muskeln  imd  Frei- 
bleiben der  Pupillenreaction,  sowie  der  Accommodation,  hat  sich 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als  fasciculär  producierte 
Augenmuskellähmung  erwiesen.  Hieher  gehören  die  Fälle  von 
Starr,  Kahler  imd  Pick  u.  a.  Die  Bezeichnimg  Nuclearlähmung 
passt  daher  für  die  Fälle  von  chronischer  Ophthalmoplegie  nicht. 

Wenn  die  Läsion  in  der  Gegend  des  hinteren  Abschnittes  des 
rothen  Kerns  sitzt,  und  zwar  so,  dass  dabei  die  Schleife  mitlädiert 
wird,  dann  beobachtet  man  Lähmung  des  Rectus  int.  und  des  Levator 
palpebr.  der  gleichen  Seite,  während  die  inneren  Augenmuskeln 
und  die  übrigen  äusseren  dabei  frei  bleiben.  Drei  Fälle  sind  be- 
kannt, in  denen  die  geschilderte  Localisation  des  Herdes  vorhanden 
war  und  in  denen  die  Lähmung  die  genannten  Muskeln  ergriflPen 
hatte.  Es  sind  das  die  Beobachtimgen  von  Starr,  Kahler  und  Pick 
und  Wallenberg.  In  den  letztgenannten  beiden  Fällen  waren  aber 
auch  noch  andere  Lähmungserscheinungen  vorhanden.  Reine  Kem- 
affectionen  durch  isolierte  kleine  hämorrhagische  Herde  wurden 
von  Leube  und  von  Spitzka  beobachtet.  In  diesen  beiden  Fällen 
handelte  es  sich  um  ein  Ergriffensein  des  lateralen  Theils  des  Haupt- 
kems  des  Oculomotorius,  welche  Läsion  gleichzeitig  Ptosis  zur  Folge 
hatte.  Auch  hier  blieb  die  Lähmung  beschränkt  auf  den  genannten 
Muskel  der  Läsionsseite;  übrigens  waren  dabei  noch  in  anderen 
Himtheilen  Herde  zu  verzeichnen. 

Eigentliche  „Kemaffectionen"  kommen  zwar  auch  vor;  sie  sind 
aber  stets  so  beschaffen,  dass  dabei  ausser  den  äusseren  Augen- 
muskeln auch  noch  Aeste  für  die  Pupille  und  die  Accommodation 
mitergriffen  werden.  Es  handelt  sich  hier  vorwiegend  um  Fälle 
von  Tabes  und  progressiver  Paralyse.  In  den  von  Westphal  und 
Siemerling  untersuchten  Fällen  z.  B.  waren  in  den  Kernen  sowohl 
des  Oculomotorius  als  des  Abducens  beträchtliche,  ziemlich  scharf 
begrenzte  Degenerationen  vorhanden;  ebenso  auch  in  einem  von  mir 
untersuchten  Falle.  In  sämmtlichen  Fällen  waren  aber  die  Kranken 
Paralytiker. 

Die  progressiv  verlaufenden  Augenmuskellähmungen  werden 
somit  durch  degenerative  Processe  in  den  Zellenhaufen  der  Augen- 
muskelnervenkeme  hervorgerufen;  die  Localisation  ist  aber  stets 
derart,  dass  mehr  oder  weniger  sämmtliche  Zellengruppen  und 
zwar  ohne  Rücksicht  auf  ihre  physiologische  Bedeutung 
erkranken.  Selbstverständlich  ist  man  nicht  berechtigt,  diese  Formen 
von  Augenmuskellähmungen  als  eine  besondere  Krankheitsgruppe 
abzutrennen,  da  die  Degeneration  der  Augenniuskelnervenkerne  hier 
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Man  ei-sieht  bei  Betrachtung  der  Fig,  151,  dass  im  Falle  des  Veryhiu— 
einer  iler  betheiligten  Hauptarterien  (z.  B.  der  Carotis,  der  Art.  «erelirp»! 
Oller  der  Basilaris)  die  Circulation  in  dem  abgesperrten  Gefässbezirk  firiiL»«: 
durch  die  commimiciorauden  Arterien  "(die  Arterien  des  Hexagon.s,,  eventuW;!.: 
zieinlicli  grossen  Umwegen,  aufrechterhalten  werden  kann. 


Fig.  151. 


Die  Arterien  der  Hinibasis.  rat^trennterScUifebtppcn.  7— J77  die  Hirav^ 
Aeera  Arteria  cerebri  anterior.  Coma  Art  conuannimis  miilsr.  AFSg  1^ 
Fossae  Sjlvii.  Alent  Art.  lenticularis.  1—5  die  owttcalen  HMpOMtel^ 
Fossae  Sylvii.  ep  Art.  coinmunic.  posterior.  Adia  Art.  dunoidM  antariBC  '* 
kleiner  Ast  derselben,  welcher  in  die  Plexus  cbonldal  gehL  ge  Ml^nnV* 
Art.  commun.  post.  .le;t  Arteria  cerebri  posterior,  p  kaneZwi|BB  teaAaW 
Fig.  167  1—lO^j.  Aba*  Arteria  basilaris.  At  Artnle  tn^onlli  dOtm/^it»^ 
occlpitalLs  (Dutvt).  Acersup  Art.  cerebeUi  attperior.  A  atrmmd  Art.  iliitlM  ■* 
Actrinf  An.  cerebelli  infer.  Anrt  Arttrla  iiiNiVrili.  ^s  AiL  «tad.  ^a** 


Ophthalmoplegie.  663 

von  Augenmuskeln  in  einer  sehr  wechselnden  Reihenfolge  auftreten, 
dass  manche  Lähmungen  sich  zurückbildeu,  andere  bleiben  und  dass 
die  Binnenmuskeln  nicht  ergriffen  werden.  Diese  functionellen  wan- 
dernden Augenmuskellähmungen  können  sowohl  in  Genesung  über- 
gehen, als  auch  Vorboten  sein  einer  tieferen  ADgemeinerkrankung  des 
Nervensystems;  sie  können  einen  periodischen  Charakter  annehmen, 
kurz  sich  recht  mannigfach  verhalten.  Sicher  ist,  dass  zwischen 
diesen  Formen  und  solchen,  die  dm'ch  degencrative  Processe  hervor- 
gerufen werden,  eine  ganze  Reihe  von  Uebergängen  vorkommen 
kann.  So  hat  erst  vor  kurzem  Bernhardt  über  einen  Fall  berichtet, 
in  welchem  Lähmungen  einzelner  Augenmuskeln  im  Frühstadium 
der  Tabes  aufgetreten  waren. 

^)  Ophthalinoplegia  interna. 

Aehnlich  wie  die  äusseren  Augenmuskeln  können  auch  die  inneren  isoliert 
gelähmt  werden.  Wir  haben  es  dann  mit  einer  Störung  in  der  Innervation  der 
Pupille,  sowie  in  der  Accommodation,  d.  h.  mit  der  Ophthalmoplegia  interna 
zu  thun.  Die  Pupille  verengt  sich  nicht,  wenn  Licht  in  das  Auge  lallt,  und  auch 
nicht,  wenn  der  Kranke  Objecto  in  der  Nähe  besieht.  Patient  kann  überhaupt  in 
der  Nähe  nichts  erkennen,  während  er  in  die  Ferne  ganz  gut  sieht.  Gleichzeitiger 
Verlust  der  Accommodation  und  des  Lichtreflexes  ohne  Lähmung  der  äusseren 
Augenmuskeln  kommen  als  isoliertes  Kraukheitss>*mptom  ausserordentlich 
selten  vor.  Der  Mechanismus  einer  solchen  Störung  Hesse  sich  theoretisch  am 
♦*hesten  erklären  durch  Annahme  einer  Kernaffection  im  vordersten  Abschnitt 
des  Oculomotoriuskems.  Als  Theilerscheinung  anderer  Erkrankungen  des 
Centralnervensystems  (Tabes  dorsalis,  Paralyse)  sind  Störungen  der  Irisinner- 
vation  und  des  Tensor  choroid.  keine  Seltenheiten.  Bisweilen  sieht  man  isolierte 
Lähmungen  der  Binnenmuskeln  des  Auges  periodisch  auftreten,  und  nicht  selten 
handelt  es  sich  in  solchen  Fällen  um  Vorbotenerscheinungen  späterer  totalen 
Ophthalmoplegie. 

Es  sind  auch  schon  Fälle  zur  Beobachtung  gekommen,  in  denen  Lähmung 
des  Sphincter  und  des  Accommodationsmuskels  einseitig  und  acut  sich  entwickelt 
haben.*)  In  einem  Falle  von  Bernhardt  trat  die  Lähmung  langsam  auf,  zeigte 
ein  periodisch  wechselndes  Verhalten,  schritt  dann  progressiv  weiter  und  dehnte 
sich  auch  auf  die  äusseren  Muskeln  aus.  Leider  weiss  man  tlber  die  patho- 
logische Anatomie  solcher  Störungen  noch  ausserordentlich  wenig;  ganz  reine 
Fälle  von  Ophthalmoplegia  interna  sind  bisher  mikroskopisch  überhaupt  noch 
nicht  studiert  worden. 

Wichtiger  als  die  isolierte  Lähmung  des  centrifugalen  Bogens  ftir  die 
Ptipilleninnervation  und  die  Accommodation  sind  Störungen  im  centralen 
Abschnitt  des  Reflexbogens,  und  zwar  sowohl  mit  Bezug  auf  die  Pupillen- 
äste des  Oculomotorius  als  auf  diejenigen  des  Sympathicus.  Hieher  gehören  in 
erster  Linie  die  reflectorische  Pupillenstarre,  dann  Störung  der  consen- 


*)  In  einem  von  mir  selbst  beobachteten  und  anatomisch  studierten  Falle 
(noch  nicht  publiciert)  fand  sich  ein  kleiner  sklerotischer  Herd  im  lateralen  Ab- 
schnitt des  gleichseitigen  vorderen  Zweihügels;  der  Arm  des  vorderen  Zwei- 
hügels war  vollständig  degeneriert. 
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völlig  unabhängig,  und  injiciert  man  jedes  System  für  sich  mit  einer  farbigen 
Injectionsmasse ,  so  gelingt  es  nach  den  Untersuchungen  von  Duret  nie,  die 
farbige  Flüssigkeit  aus  einem  Arteriensystem  in  das  andere  überzuleiten;  eher 
kommt  es  zu  Extravasaten  an  den  üebergangsstellen. 

Die  corticalen  Arterien  lassen  sich  wiederum,  wie  schon  Todd  und  Bowman 
nachgewiesen  haben,  in  zwei  Arten  theilen,  nämlich  in  lange,  medulläre 
(Fig.  152  1)  und  in  kurze,  rein  corticale  (Fig.  152  2\  Die  medulläreD 
Arterien  gehen  theils  von  den  Hauptzweigen  der  zur  Himoberfläche  gelangenden 
Aeste  oft  rechtwinklig  ab  und  dringen,  ohne  nennenswerte  Collaterale  der 
Hirnrinde  abzugeben,  direct  in  den  Markkörper  der  Hirnwindung.  Sie  sind 
dünnwandig  und  besitzen  auch  im  Mark  verhältnismässig  wenige  Seitenzweige, 
so  dass  jeder  der  langen  medullären  Aeste  im  Markkörper  einen  kleinen  Gefäs*- 
bezirk  für  sich  repräsentiert.  Andern  theils  gehen  sie  aus  corticalen,  feinen 
Getassnetzen  hervor. 

Was  die  eigentlichen  Rindenarterien  anbetrifft,  so  zeigen  sie  einen  ganz 
ähnlichen  Ursprung  wie  die  medullären  (d.  h.  sie  sind  Seitenzweige  der  Pia- 
arterien); nur  spalten  sie  sich  sofort  oder  bald  nach  ihrem  Eintritt  in  die  Rinde 
in  feinste  Capillarnetze  (Fig.  152  h).  Das  reichste  und  engste  Capillametz  findei 
sich  in  der  mittleren  ßindenschicht,  ein  etwas  weiteres  je  in  der  Ependj-mschicht 
und  je  eines  in  der  tiefen  Rindenschicht.  Wird  eine  Corticalarterie  iojiciert, 
dann  füllen  sich  zunächst  die  Capillarnetze  der  Binde,  und  erst  wenn 
diese  theilweise  sich  mit  Farbstoff  vollgesogen  haben,  dringt  letzterer  iii  die 
medullären  Arterien  ein;  mit  anderen  Worten,  zur  Füllung  letzterer  ist  ein 
höherer  Grad  von  Spannung  erforderlich,  ein  Punkt,  der  für  den  circulatorischen 
Haushalt  und  die  Localisation  von  Erweichungsherden  von  hervorragender  Be- 
deutung ist.  In  Wirklichkeit  wird  auch  bei  Verschluss  eines  corticalen  Haupt- 
zweiges sich  die  Ischämie  in  erster  Linie  im  Endigungsbezirk  der  medullären 
Arterien,  also  tief  im  Markkörper  bemerkbar  machen,  und  es  werden  allföUig^ 
Nekrosen  von  hier  aus  gegen  die  Oberfläche  zu  verbreitet. 

Die  Ernährungsbezirke  der  Grosshirnoberfläche  fallen  im 
grossen  und  ganzen  mit  den  Sinnes-,  resp.  motorischen  Haupt- 
Sphären  zusammen. 

Ganz  anders  organisiert  als  die  corticalen  Arterien  ist  das  System  der 
Centralarterien.  Vom  Hauptstamme  jeder  cerebralen  Arterie  zweigen  ■^^^^ 
bald  nach  ihrem  Abgang  aus  dem  Mutterstamm  an  der  Basis  eine  ganze  Reib*" 
von  kurzen,  kleinen,  aber  ziemlich  dickwandigen  Aesten  rechtwinklig  ab  un<i 
setzen  auf  dem  directesten  Wege  durch  die  Substantia  perforata  ant.,  resp.  po^^ 
hindurch,  um  jeweilen  in  relativ  kleinen  Abschnitten  der  centralen  Gangli^i^ 
und  Umgebung  sich  aufzulösen  (vgl.  Fig.  155  2).  Zwischen  den  einzelnen  Er- 
nährungsbezirken dieser  kurzen  Aeste  bestehen,  sofern  letztere  einer  Hauptartene 
entstammen,  nur  wenige  Anastomosen;  dagegen  theilen  sich  bisweilöi 
längere,  zwei  verschiedenen  Hauptarterien  angehörende  centraU 
Arterien  nicht  selten  in  die  Vascularisation  eines  grauen  Ab- 
schnittes oder  der  zugehörigen  Partie  der  inneren  Kapsel.  So  wird 
z.  B.  das  Corp.  genicul.  ext.  nicht  nur  von  einem  Seitenast  der  hinteren  Hini* 
arterie,  sondern  auch  von  Abzweigungen  aus  der  dem  Carotisgebiet  entstammeß* 
den  Art.  choroidea  gespeist. 

An  der  Blutversorgung  der  Centralganglien  participieren  nicht  alle  drei 
Hauptarterien  in  gleicher  Weise.  Die  Hauptbedeutung  kommt  da  der  Sylvi'scbeu 
Arterie  und  in  zweiter  Linie  der  hinteren  Hirnarterie    zu.     Die    vordere  Hirn- 
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In  welcher  Weise  nun  sich  das  centrale  Höhlengrau  bei  der  Uebertragung 
des  Pupillenreflexes  betheiligt,  ob  durch  selbständige,  innerhalb  desselben  gelegene 
Neurone  oder  nur  durch  Collaterale  von  Neuronen,  welche  ausserhalb  des  Aqu. 
Sylv.  liegen  (mittleres  Grau  des  vorderen  Zweihügels,  Form,  ret.?),  dafür  fehlen 
noch  alle  Anhaltspunkte. 

Als  Folge  einer  Läsion  jenseits  des  Oculomotoriuskems  und  zwar  wahr- 
scheinlich der  Partie  zwischen  diesem  und  den  primären  Opticuscentren  muss  die 
sogenannte  Anisokorie  angesehen  werden.  Man  versteht  darunter  eine  ver- 
schiedene Weite  der  Pupillen,  ohne  dass  dazu  eine  örtliche  Ursache  zugrunde 
liegt.  Sie  beruht  auf  einem  ungleichen  Tonus  der  beiden  Iris  und  ist  häufig  mit 
Pupillenstarre  verknüpft.  Beim  Gesunden  sind  die  Pupillen  stets  von  gleicher 
Weite  (vorausgesetzt,  dass  keine  localen  Entzündungen  u.  dgl.  vorhanden  sind) 
und  reagieren  beide  auf  Lichteinfall  in  ganz  gleichmässiger  Weise.  Eine  Un- 
gleichheit der  Pupillenweite  kann  ihren  Grund  haben  in  einer  Beeinträchtigung 
sowohl  der  Sympathicusfasem  als  derjenigen  des  Oculomotorius.  Im  ersteren 
Falle  ist  die  betroffene  Pupille  verengert,  im  letzteren  etwas  erweitert;  in  beiden 
Fällen  kann  aber,  wenn  die  Läsion  jenseits  der  Kerne  liegt,  die  entsprechende 
Reflexbewegung  erhalten  sein.  Leichte  Störungen  des  Gleichgewichtes  können 
auftreten  infolge  von  Unterbrechungen  sowohl  der  corticalen  Verbindungen  als 
der  spinalen;  die  Bahnen  der  gesunden  Seite  gewinnen  dann  das  Uebergewicht 
Solche  Pupillendifferenzen  werden  namentlich  häufig  bei  ausgedehnten  degene- 
rativen Affectionen  des  Gehirns  (Tabes,  Paralyse),  aber  auch  nach  umfang- 
reicheren Herden  im  Grosshim,  femer  bei  Faserimterbrechungen  im  Cervical- 
mark  (spinale  Miosis)  beobachtet. 


Endlich  werden  bei  Erkrankungen  im  Mittelhirn,  sowie  bei  manchen  all- 
gemeinen Störungen  des  Gehirns  periodisch  auftretende  Lähmungen  sowohl  des 
Oculomotorius  als  sämmtlicher  Augenmuskelnerven  beobachtet.  Man  bezeichnet 
dieselben  als  recidivierende  Lähmungen.  Dieselben  können  schon  in  früher 
Jugendzeit  beginnen  und  allmählich  anfallsweise  nach  bestimmten  Intervallen 
sich  einstellen,  2  — 14  Tage  andauern  und  sich  dann  wieder  verlieren. 

Es  sind  Fälle  geschildert  worden,  in  denen  die  Krankheit  schon  im 
2.  Lebensjahre  auftrat  und  bis  zum  40.  anhielt.  Bisweilen  traten  solche  Attaquen 
bei  Frauen  gleichzeitig  mit  den  Menses  auf;  bisweilen  zeigten  sie  sich  in  unregel- 
m&ssigen  Zwischenräumen.  Die  Lähmung  kann  sich  auf  den  Oculomotorius 
allein  beziehen;  manchmal  ist  aber  auch  der  Abducens  mitbetheiligt.  Die  Läh- 
mung kann  femer  eine  complete  oder  auch  eine  partielle  sein.  Die  inneren  Mus- 
keln sind  manchmal  mitergriffen;  Ptosis  fehlt  fast  nie.  Solche  Anfälle  setzen 
in  der  Kegel  mit  heftigen  Augenschmerzen,  mit  Kopfschmerzen  und  Erbrechen 
ein.  Die  Ursache  der  periodisch  wiederkehrenden  Augenmuskellähmungen  ist 
keine  einheitliche.  Manche  Fälle  beruhen,  wie  mehrere  Sectionsbefunde  gelehrt 
haben,  auf  organischen  Erkrankungen;  namentlich  sind  es  Tumoren  sowohl  im 
Oculomotorius  selber  als  am  Boden  des  dritten  Ventrikels,  die  solche  Lähmungs- 
attaquen hervorrufen.  Ueber  einen  hiehergehörenden  Fall  hat  Weiss*)  berichtet. 
Der  Fall  betraf  eine  30jährige  Frau,  die  von  Kindheit  an  an  einer  periodisch 
auftretenden  Oculomotoriuslähmung  gelitten  hatte;  bei  der  Section  erschien  der 
eine  Oculomotorius  von  einer  kleinen  Tuberkelgeschwulst  durchsetzt. 


♦)  Wiener  med.  W^ochenschr.  Bd  XXXV,  188:>. 
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fji'tztere  ist  die  eigentliche  Art.  coriJOris  callosL:  sie  ist  liis  zmtiPr/:.;'V' 
/u  vcrt'olgeii. 

WaK  die  kurzen  centralen  Zweige  der  vorderen  Himaritrie  !iu1ie;iiä'..  > 
wui-de  bereits  oben  ihr  Antlieil  an  der  VeraorgunK  des  vorderen  StrriiVnLip' 
koplQs  liervoTgelioben.  Die  Cominunicaiis  tuit.  liegt  unter  ■lem  Sklinabi'i  i 
Balkens  und  etwa  S  — 10  Millimeter  oberhalb  des  Chiasmas.  Sie  tietert  Iü^■kTt^^ 
verlaufende  Seitt-näste  in  das  Cbiasma,  femer  in  den  Schnabel  üvi  Riifcc 
sodann  in  das  Septum  pellucidum,  die  vordere  Coiuniissur  und  in  di«  Fcdi. 
Schenkel.  Eiiiiielne  Zweige  versorgen  den  Nerv.  opt.  derselben  Seiti>  iidJ  wir 
betbeiligeu  sich  an  der  Vascularisntiou  der  'Windungen  in  der  Nälie  iIfs  Bi.!!-: 


/fj3  caJUsf  maraina/i. 


liobul p^racenlr^ 


Fig.  1.^.;!. 
Verbreitinif^  der  Arteria  ct'rebi-i  ant.  an  Avx  medialen  Seite  der  rechten  GroAl 
li ein i Sphäre.  .1  cn  Stiimm  dieser  Arterie,  Acall  Art.  corpor.  calliwi.  Apart  Ar 
parncentralis   ^^vlit   aus   der   Art.  cori>.  oallos.   hervor;    ihre   Ab»[>eiTunc  rn 
crnrale  Monoplegie).  ..1 1'ratc  Art.  praecuitei. 


L'.  Arteria  FoKsae  Sylvü, 

I>it'  A'erxweigungs weise  diener  für  die  HimcircnlBtioii  weitans  nlcbci^ 
tind  die  directe  Fortsetzung  der  Carotis  bildenden  Arterie  ergibt  >>irh  ktir 
der  Fig.  151.  Unmittelbar  aus  dem  HnuptMtamm  dieser  Arterie  gehen  die  kor 
dUiiiien  Kn<hirU'ri<-u  für  die  centralen  Ganglien  ab.  £9  sind  derni  etwa  S 
vorlinnden,  die  sitmmtli''li  die  Subst.  pertbrata  ant.  durchbrechen.  Alk  ■> 
kleinen  Zweige  sind  gleichartig;  sie  verlaufen  initsinander  paialld  nad  '^ 
Aiiastomosi!»  und  zeigen  einen  Durchmesser  von  Vt  —  'U  UilUiapter. 

Der  Hauplatiimui  der  Sylvi'sclieu  Arterie  zieht  unter  dam  TesapotiU^ 
in  die  Sylvi'sclie  Grube,  von  wo  aus  er  sich  nach  alner  Spahiinf  )■  A 
grössere  Seitenzweige  auf  die  Grosshimoberflftelie  TwteeitBt. 


Anatomische  Vorbemerkungen. 
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Die  ceiitr&len  Aeste  der  Sylvi'achen  Arterie  lassen  sich  in  äussere 
id  innere  Aeste  eintheilen.  Die  ersteren  sind  verhilltnismässig  lang;  sie  dringen 
m  der  Basis  des  Linsen^ems  gegen  die  änBsere  Kapsel  vor,  um  dann  nach  vom 
L  ziehen  und,  In  4 — 5  Zweige  zerfallend,  in  dem  ventralen  Streif enhUgelkopf  zu 
idigen  (Fig.  löö  2).  Diese  auch  den  mittleren  Abschnitt  oder  das  Knie  der 
neren  Kapsel  versorgende  Arterie  gilt  als  die  Prädilectionsarterie  fUr  die 
irnblntang.  Sie  gibt  Seitenzweige  in  das  dritte  Segment  des  Linsenkems 
■utainen).  Diesen  Zweig  bezeichnet  man  als  den  lenticulo-striflren.  Andere 
X'eige  der  äusseren  Arterien  ziehen  mehr  rUckwUrts  auf  die  weiter  occipital 
genden  Abschnitte  des  Linsenkerns  und  endigen  im  SehhUgcl,  und  zwar  in 
ssen  vorderen  Abschnitten.  Auch  die  mehr  ventral  gelegene  Partie  der  inneren 
Lpsel  empfilngt  Seitenzweige  ans  diesem  Stämmchen.  Man  nennt  sie  lenticulo- 
tische  Arterie  (Fig.  155  3).  Diese  Arterie  versorgt  somit  den  vorderen 
'«clmitt  des  SehhUgels,  den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  und  wofal 


Fig.  154. 

itliche  Ansicht  der  rechten  Grosshimhemi Sphäre  mit  dem  Verbreitungsbezirk 
r  Art.  FoBS.  Sylvii.  Art  FS  Art.  Foss.  Sylvii.  /,  //,  ///.  IV,  V  die  fünf 
inptBste  dieser  Arterie.  Illa  Seitenzweig  des  dritten  Astes  derselben  Arterie. 
:  Fisaura  centralis.  fS  Fossa  Sylvii.  JP  Interparietalfurche.  (|  erste  Temporal- 
rche.  Fy—Fa  erste  bis  dritte  Frontal  Windung.  UMGyr.  supramarginal  is.  Ang  Gyr. 
galarls.  Oi — Oj  erste  bis  dritte  Occipital  wind  ung.  Die  roth  punktierte  Linie 
deutet  die  Begrenzung  des  Bezirkes  der  Sylvi'schen  Arterie  an. 

-.  Monika«,  UfhlrnptUioloKl«.  43 
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auch  einen  Tlieil  do?  Globus  ptillidus.  Hinsichtlich  der  liint^reii  Ab>>'li.l>!'  1 
Sehhllge]^  uud  der  Beg.  siibthaUinica  theilt  hjcIi  dio  leiiticiilo-oftl-x'iir  Sr.'-. 
mit  Soitenzivpigeu  der  liinteren  Hiniarterie  und  der  Art.  cboroid,  in  liie  K. 
Versorgung.  Die  centralen  Arterieu,  Seitenzwrige  der  Sylvi'si'hwi  .irterir,  ■!■ 
kurz;  &fe  dringen  in  den  Glob.  pallidus,  wo  nie  in  kleinen  Ht^irkt-n  f,ii.:- 
Man  neiiut  sie  kurzweg  lentlculäre  Arterien  (Figg.  !.'>!  uml  V<7  ttii' . 


Froutiil  schnitt  durch  die  rechte  GrosshlmhemispliUre  (Ebene  der  vord«rM  <'«>'■■'' 
Windung  und  des  (.'hiasums).  ürsiirung  und  Verlauf  der  Art.  lenlicului-.  "* 
der  corticalen  Acste  der  Art.  Fosh.  Sylvii  schematiach  eingezeichnet.  Gta  iw^' 
Gcp  hintere  Centrulwindimg.  l'are  Lohui.  paracentralis,  T^~T^  erste  Ws  "'' 
Tem|>oral Windung.  U  Balken.  Am  Mandelkern.  J  Insel.  FS  Fiasun  ^'' 
Li  Linsenkcni.  Thal  SeldiUgel.  GH  Gjt.  Hippocampi.  I  Bezirk  der  Ait  «"• 
ant.  II  Bezirk  der  Art.  Vom.  Sylvii.  III  Bezirk  der  ArL  cerebH  paU.;  ' 
Grenzen  zwischen  diesen  Bezirken.  CA  Chiasma.  Cor  CorotlB  Interna,  i  ^ 
der  Art.  Fosa.  Sylvii;  sein  Uebergang  zur  Inael  Int  durch  unteifaroAcW'* 
touren  angedeutet.  3  lenticulo-striäre  Arterlen.  3  lenticnlo-optlKbe  it" 
4  Bindenäste  der  Art.  Foss.  Sylrll.  4a  medulläre  Aoste  der  eortlcftleo  ZnC^ ' 
Sylri'Bcbeu  Arterle. 
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Die  lentlculo-strittren  Arterien  (Fig.  155  2)  verlaufen,  ohne  Seiten- 
'ige  oder  nur  wenige  solche  Aeste  abgebend  nnd  in  ihrem  Kaliber  nur  wenig 
ahmend,  bis  zur  Nachbarschaft  der  veatralen  Partie  des  Streifenhiigelkopt'es. 

iimschllesseD  zangeufönnig  die  Glieder  des  Linsenkems  (Flg.  l.'>5).  Ein 
auch  mächtiger  Ast  senkt  sich  direct  in  den  StreifenhUgelkopf,  dessen  Er- 
mug  er  beherrscht.  Anastomosen  zwischen  den  einzehien  lenticulllren 
erlen  bestehen  nicht  (Fig.  156).  Die  Arteriolen  verlieren  sich  in  wahre  Pinsel 

Capillaren.  Da  auch  die  Venen  hier  wenig  zahlreich  sind,  stagniert  da.s 
it  in  den  einzelnen  ErnKhrungsbezlrken  ausserordentlich  leicht, 

arterielle  Spannung  mnss  durch  die  Muscularis  dieser  Arterlen  reguliert 
rlra.  und  wenn  die  Museal aria  atrophisch  ^vird,  müssen,  sich  bei  rerstürkter 
■zaction  umfangreichere  Stauungen  bilden. 

Die    corticalen   Zweige    der    Sylvi'schen    Arterie.*)    Man    uuter- 
eidet  gewöhnlich  fünf  cor- 
,le  Zweige  der  Sylvi'schen 
erie;  in  Wirklichkeit  sind 
r,  wenn  man  die  dünne- 

Aeste  mitberflcksichtlgt, 
lis  bis  sieben  (ja,  wenn  die 
elzweige  berücksichtigt 
[den,  noch  weit  mehr)  aus 
n  Hauptstamm  abgehende 
eige  vorhanden.  Bald  nach 
D  Abgang  der  centralen 
»Hen  zweigt  sich  ein 
mer,  hauptB&chlich  in  den 
cus  tretender  Ast  ab.  Der 
uptstamm  der  Sylvi'schen 
ierie  schl^  sich  um  die 
el  und  gibt  dabei  kleinere 
«laste  ab.  Die  fünf  nach 
'  convexen  Himoberfläche 
laufenden  Hauptliste  der 
teria  Foss.  Sylvii  zeigen 
ier  R^^  folgende  An- 
inuDg  (vgl.  Fig.  154); 

Der  erste  Ast  (J) 
ilut  sich  bald  in  zwei 
«ige,  von  denen  der  vor- 
«znr  zweiten,  der  hlnt«re 
'  dritten  Frontal  windung 
ti  wendet  und  in  die  betref- 
den  Said  sich  einsenkt. 
Der  zweite  Ast  oder 


Fig.  15G. 
Frontalschnitt  durch  die  rechte  Grosshimhemi- 
sphare.  Ebene  des  lenticalo  -  striilren  Abschnittes 
der  inneren  Kapsel.  Abzweigung  der  lenticiilären 
Arterien.  F1—F3  erst«  bis  dritte  Frontal  windung. 
AFSylv  Art.  Foss.  Sylvü.  lent  Art.  lenticularis. 
/  utr  Zweig  der  lenticnlo-striJlren  Arterie.  D  Balken. 

i.aer  ueniraiwinaun-  J  Insel. 

1  und  des  Operculums 

;.  154  11)  geht  Ober  das  Operculum  In  die  Central  furche,  gabelt  sich  hier  bald 

I  versorgt  die  vordere  und  die  hintere  Cent  ml  Windung. 


•)  VgL  auch  Fi^.  9,  10  und  H  — 20  pagg.  HO—iö. 
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Der   dritte   Ast    oder   Ast    des   Parietalläp])chens     fFi;:.   1."»!   /// 
kommt   am   hinteren  Ende  des  Ram.  horizont.  post.  der   Sylvi'acheu  Gr-jU«  ..:. 
die  Oberfläche  f  spaltet  sich  ebenfalls  in  zwei  nahezu  gleiehgros.se  Zweiir>r.  \ 
denen  der  vordere  zur  Ernährung  des  Gyr.  supramargin.,  der  liinteru  zj  •':::- 
jenigen  des  Gyr.  angularis  bestimmt  ist. 

Der  vierte  Ast  (Fig.  154  IV)  legt  sich  auf  die  obere  Teriij--:  ■ 
Windung,  dringt  sodann  in  die  erste  Tdmporalfurche  und  dient  uamti;'.!  j 
für  die  Vascularisation  der  I.  imd  II.  Temporalwindung,  tlieihveiM?  aiuL  i-^ 
Gyr.  occipito-temporalis. 

Der   fünfte   Ast  geht  ganz    in   der  Nähe  des  vierten   ab  und  w-rrr 
die    vorderen    Abschnitte    des    Temporallappens    (L— lEL    Temporalwiiil^r . 
Fig.  154  V), 

Die  Inselzweige  versorgen  die  Inselrinde,  dann  aber  auch  di»-  V  .- 
mauer  und  die  äussere  Kapsel  mit  Blut. 

Das   gesammte   corticale  Ernährungsgebiet  der  Sylvi'schen   Arterie  i<  r: 
Fig.  154  durch  eine  unterbrochene  Linie  umgrenzt.    Hinsichtlich   des  wirk;    .-. 
ümfangs  des  Versorgungsbezirks  der  corticalen  Aeste  der  Sylvi'schen  Arteri-;  >■  i 
auch  Figg.  9,  10  und  14  —  20  pagg.  20  —  25. 

Zwischen  den  einzelnen  corticalen  Zweigen  der  Sylvi 'sehen  Artii-rien  -- 
stehen  zweifellos  Communicationen,  auch  bevor  sich  die  Aeste  des  Caj»ill:inir::'T 
auflösen:  diese  Arterien  sind  somit  im  Gegensatz  zu  den  centralen  Ae«iMi  •: 
der  Basis  nicht  als  Endarterien  im  Sinne  Cohnheims  zu  betrairhten.  Zwi^- :.- 
siimmtlichen  drei  Hauptarterienbezirken  des  Cortex  sind  an  den  ITebereTir:  i- 
stellen  ebenfalls  eine  gewisse  Anzahl  von  Anastomosen  vorhanden,  uni  "''  - 
an  der  Convexität  derart,  dass  die  arteriellen  Bluträume  ein  Svstem  von.  -a.  : 
auch  in  beschränktem  Grade,  communicierenden  Röhren  darstellen  H^rii'ü.':: 
Dies  wird  zwar  von  Duret  und  anderen  französischen  Forschern  nioL^  ■  l.:>- 
weiters  zugegeben;  die  Streitfrage  scheint  sich  aber  m3ines  Fracht "n?:  ::t:- 
darum  zu  drehen,  in  welchem  Umfange  Communicationen  zwischen  d>?n  Uu-  - 
arteriengebieteu  bestehen.  Sicher  ist,  diss  man  durch  Inje:!tion  diT  Art.  F  •- 
Sylv.  einen  UebergAng  der  Farbmasse  in  Rindentheile  bewirkt,  wfirhi  -i  . 
auch  durch  die  beiden  anderen  Hauptarterien  injicieren  lassen.  Allem  Au-*  '•■ 
nach  bestehen  indessen  hinsichtlich  des  Umfauges  der  Ana^to  lunxrn  zicn,. 
bedeutende  individuelle  Schwankungen. 

3.  Arteria  cerebri  posterior.*) 

Die  Arteria  cerebri  post.  oder  die  hintere  Hirnarterie  n-iix - 
ihren  Ursprung  aus  der  Basilaris,  resp.  aus  der  Vertebralis.  Wie  Daret  l": 
Recht  betont,  versorgt  diese  Arterie  fast  alle  Wänle  der  Ventrikel  imir  Ab- 
nahm 3  des  Vorderhorns  der  Seiten ventrikeD.  Sie  kann  daher  auch  $1*  ii: 
Arterie  der  Ventrikel  bazeichuet  werden.  Sie  umzieht  den  Pediincala^  obi 
legt  sich,  indem  sie  unterwegs  eine  ganze  Reihe  von  centralea  Aeätea  ietw4  r^ 
grösseren  Umfangs)  an  die  basalen  Theile,  resp.  die  nächste  Umgebunf^  abpK 
an  die  m^Iiale  W<ind  des  Hiuterhauptslappans,  spaltet  sich  dann  iu  swdi  Hia  p^ 
äste,  Yoii  danen  dar  ein3  (Art.  temporalis  von  Daret)  In  den  basalen  Temporal- 
läppen  und  dar  andard  in  die  malialen  OcMpiti&lwiniangen  eindringt  and  u^ 
dort  völlig  auflöst. 


*)  Vgl.  Fig.  182  pag.  461  und  Figg.  9,  10  and  14— SO  pngg.  90-2Sl 
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Fig.  157. 
Die  Veizweigniigen  der  Arteria  cerebri  posterior  an  der  Klmbasia.  /  Olfactorius. 
UOptiCDS.  ndPedimculoB  cerebri.  ifJC  rother  Kern.  /// Oculomotorius.  AFSy  Art. 
Fossae  Sylvil.  lent  Art.  lenticularis.  Äca  Art.  cerebri  ant.  eornm  a  Art.  communi- 
eans  ant.  Cor  i  Art.  carotis  int.  cp  Art.  communicans  post.  Acha  Art.  choroid. 
«nb  / — 10  knrze  Seitenzwei^  der  Art.  cer,  post.  1  Art.  interpeduncularis.  2  innere 
SehhOgelarterie.  3  Kusaere  feduncvilusarterie.  4  mittlere  Arterie  der  Vierhilgel, 
5  BiUBsere  lifiit«re  Sebhtlgelerterie.  ß  Arterien  der  Kniehöcker.  7  Art.  choroid.  post.. 
lateral.  8  Art  choroid.  post.,  medial.  9  vordere  Vierhllgelart«rie.  10  Arterie  des 
Ammonshoms.  At  Art.  temporolis  (Duret).  A  occ  Art.  occipitalis  (Duret).  Apo  Art. 
paileto-occipltaQs.  Acalc  Art.  calcarina.  Acun  Art.  cunei. 
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Die  centralen  Zweige  der  hinteren  Himarterie  sind  nicht  alle  consiant. 
Besonders  hervorzuheben  und  wohl  bei  allen  Individuen  nachweisbar  sind  folgende 
Zweige  (vgl.  Fig.  157): 

1.  Die  gleich  aus  dem  Hauptstamm  hervorgehende  Art.  interpeduncularis 
(i,  Fig.  157).  Dieselbe  ist  kurz  und  zeigt  Anastomosen  mit  ihrer  Genossin 
auf  der  anderen  Seite.  Sie  betheiligt  sich  an  der  Ernährung  der  medialen 
Partie  des  Pedunculus  und  der  Substantia  perforat  post; 

2.  die  innere  hintere  Sehhtigelarterie  (2),  Es  legt  sich  diese  an  die 
Oberfläche  des  Pulvinars  und  senkt  sich  unter  zahlreichen  Ramificationen  in 
die  Substanz  des  hinteren  Sehhügels; 

3.  die  äussere  Pedunculusarterie  (3).  Dieselbe  bedient  die  beiden  late- 
ralen Abschnitte  des  Pedunculus; 

4.  die  mittlere  Arterie  der  Vierhügel  (4).  Dieser  Zweig  gelangt  an  die 
Oberfläche  der  vorderen  Zweihügel  und  zeigt  mit  anderen  Gefässen  dieser 
Himpartie  ziemlich  ausgedehnte  Communicationen ; 

5.  die  äussere  hintere  Sehhügelarterie  (5)  und 

6.  die  Arterie  der  Kniehöcker  (6),  Beide  Arterien  bilden  kräftige  Zweige. 
welche  in  die  beiden  Kniehöcker  und  in  den  lateralen  Abschnitt  des  Pulvinars 
von  aussen  her  eindringen; 

7.  die  Arteria  choroidea  post.  lateralis  (7)  und 

8.  die  Arteria  choroidea  post.  medialls  {6).  Diese  beiden  Seitenarterien 
sind  nicht  zu  verwechseln  mit  dem  kurzweg  als  Art.  choroidea  (ant.)  bezeich- 
neten und  aus  der  Carotis  int.  direet  stammenden  Aestchen.  Diese  drei 
Arterien  betheiligen  sich  an  der  Blutversorgung  sowohl  der  Plexus  und  der 
Tela  choroidea  als  auch  der  Ventrikelwand  der  Umgebung.  Es  ist  also  datur 
gesorgt,  dass  bei  der  Absperrung  sowohl  einer  Carotis  interna  als  auch 
einer  hinteren  Arterie  die  Circulation  in  den  Plexus  aufrechterhalten  wird. 
Der  Löwenantheil  an  der  Vascularisation  fällt  jedenfalls  der  Aneria 
choroidea  ant.  zu; 

9.  die  vordere  Vierhügelarterie  (9).  Dieselbe  bildet  die  zweite  Haupt- 
arterie des  Vierhügeldaches; 

10.  die  Arterie  des  Ammonshorns  (10).  Sie  legt  sich  als  kurzer  cortical?' 
Ast  auf  den  Gyrus  Hippocampi  und  versorgt  die  vorderen  Abschnitte  d^ 
Ammonshorns  und  theilweise  auch  den  Mandelkern. 

Von  den  corticalen  Zweigen  der  hinteren  Himarterie  beansprucht  ein^ 
besondere  Aufmerksamkeit  der  in  die  medialen  Occipital Windungen  eintretemle 
Zweig.  Derselbe  theilt  sich  an  der  Vereinigungsstelle  der  Fiss.  parieto-occipitaÜ^ 
und  calcarina  in  drei  Seitenäste,  von  denen  der  erste,  nämlich  die  Art.  panett> 
occipitalis  in  den  Sulcus  der  nämlichen  Bezeichnung  und  der  zweite,  die  Art- 
calcarina  in  die  mächtige  Fissura  calcarina  sich  einsenken.  Ein  drittes,  eigea^' 
lieh  aus  der  Art.  })arieto- occipitalis  hervorgehendes  Stämmchen  geht  an  ^^ 
Oberfläche  des  Cuneus  und  dient  zur  Ernährung  seiner  Rinde.  Der  wichtijS^ 
der  soeben  genannten  drei  Zweige  ist  die  Art.  calcarina;  dieser  fällt  die  An^' 
gäbe  zu,  nicht  nur  die  beiden  Lippen  der  Kinde  der  Fiss.  calcarina  ud^' 
des  Gyr.  descendens,  sondern  auch  einen  Theil  des  Calcar  avis  imd  sogtf 
des  hintersten  Abschnittes  der  Sehstrahlungen  (vgl.  Figg.  9  und  lOi  f"* 
ernähren.  Eine  Absperrung  der  Art.  calcarina  hat  somit  Ischämie  nicht  nur  der 
Rinde  der  Fiss.  calcarina,  sondern  auch  eines  ausgedehnten  Abschnitte* 
der  Seil  Strahlungen  (kurz  vor  ihrer  Auflösung  in  die  verschiedenen  Theiw 
des   Hinterhauptslappens,   auch   der   lateralen)   zur   Folge.    Die    Art.   pariet"* 
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Die  centralen  Aeste  der  Sj-1' 
innere  Aest«eintheilen.  Die  erste 


en  Arterie  lassen  sich  in  äussere 
n  sind  Terhttltnismässig'  lang;  sie  dringen 


ron  der  Basis  des  Linsenhems  gegen  die  äossere  Kapsel  vor,  um  dann  nach  v 
m  ziehen  und,  In  4 — 5  Zweige  zerfallend,  in  dem  ventralen  Streifenhügelkopf  zu 
mdigen  (Ftg.  155  3).  Dieae  auch  den  mittleren  Abschnitt  oder  das  Knie  der 
inneren  Kapsel  versorgende  Arterie  gilt  als  die  Frädilectionsarterie  für  die 
Hirnblatnng.  Sie  gibt  Seltenzweige  in  das  dritte  Segment  des  Linsenkema 
IPutamenV  Diesen  Zweig  bezeichnet  man  ala  den  lenticulo-striHren.  Andere 
Zweige  der  Süsseren  Arterien  ziehen  mehr  rUckwörts  auf  die  weiter  occipital 
liegenden  Abschnitte  des  Linsenkema  und  endigen  im  Sehhdgcl,  und  zwar  in 
dessen  vorderen  Abschnitten.  Auch  die  mehr  ventral  gelegene  Partie  der  inneren 
Kapsel  empfängt  Seitenzweige  ana  diesem  Stämmchen.  Man  nennt  sie  lenticulo- 
optische  Arterie  (Flg.  155  3).  Diese  Arterie  versorgt  somit  den  vorderen 
Abschnitt  des  Sehhtigels,  den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  imd  wohl 


Fig.  154. 
Seitliche  Ansicht  der  rechten  Gross) ilrnhemispliilre  mit  dum  Verbreitungsbezirk 
der  Art  Foss.  SylvlL  AttFS  Art.  Foss.  Syh-ii.  /,  //,  III.  IV,  V  diu  Itlnf 
H»nptftat«  dieser  Arterie.  I/Ia  Seitenzweip  des  dritten  Astes  derst-lben  Arterie, 
/le  FiBBura  centralis.  FS  Fossa  Sylvii.  JI'  In t^nmrietal furche,  fi  erste  Temporal- 
furche. Fl — Fl  erste  bis  dritte  Frontal windunR.  ÄJI/liyr.  aupraniargiiialia.  AngGyr. 
UiKuIsris.  0| — Oj  erste  bis  dritte  OccipitiiUvindunt;.  Die  roth  punktierte  Linie 
dentet  die  Begrenzung  des  Bezirkes  der  Sylvi'schen  Arterie  an. 

*.  MonakoT,  (ietaIniia(hoIui[lp.  4it 
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gehend,  an  der  Convexitat  und  ziehen,  die  entsprechenden  Arteritu  b>-^'.-':-:': 
circa  In  an  der  Zahl,  quer  über  die  Oberflache  zvim  Sinua  loiigiludinaU^,  m-  ;-. 
sie  theils  direct.  theilä  durch  Vermittlung  der  Pacchioni'scheii  Graiiiihtii'-ii--^  ^■■■ 
bundeii  sind  (vgl.  Fig.  15M).  Um  letztere  herum  finden  sich  nitmlich  Teuy*-.V- 
buclitungen,  die  mit  deni  Hanptsious  communicieren.  Znlschen  dem  Parajiniti..- 
räum  und  einer  Pacchioni 'sehen  Granulation  ist  eine  dUnne  ScheidcwauJ  <t- 
lianden.  Die  aus  dem  Hinterhauptslappen  hervoi^eheuden  Venen  gelanj^n  in  im 
Sinus  lateralis.  Zwischen  diesem  und  den  Sylvi'achen  Venen  ist  eine  iiiii'L'.^ 
Anastomose,  nümlich  die  fp'osse  Vene  von  Trolard  vorhanden. 

Die  das  Blut  aus  den  Bimhöhlen  zurückführenden  Venen,  nÜmlirL  i* 
Venen  des  StreifonhUgels,  die  Venen  aus  den  Plexus  choroidei  und  au-  me 
Sehhtlgel  vereinigen  sich  central  vom  Balkensplenium  zu  der  unpaarii^u  V<'t.i 
magna  Galeiii,  welche  in  den  Sinus  rectua  fuhrt. 


Die  Venen  der  lateralen  linken  Grossliimoberfl&che  nach  Testut  (eiitnfininien  'i'i' 

Lehrbuch  der  KeuroloBJe  von  van  Geliuchten).  I  die  Sylvi'acho  Vune  und  Ab»^''  ' 

niose  von  Trolard.  3  Sinus  lateralis.  3  Sinns  longiludinalis. 

Die  Kleinhirnvenen  entleeren  ihr  Blut  in  den  Sinus  lateralis,  die  oplilL*. 
mischen  Venen  in  den  Sinus  cavernosus. 

Zwischen  den  venüwn  Hirnsinus  und  den  ausserhalb  der  Schikh-UiLJ»^' 
liegenden  Venen  sind  Communicationen  mittelst  der  KnochenemisMxien  *v<* 
banden.  So  bestehen  Anastomosen  zwischen  den  NasenveuMi  und  den  n>^ 
deren  Abschnitt  des  Sinus  longitudinalis,  femer  zwischen  dar  Vnw  f»d»i^ 
und  dem  Sinus  cuvei-no.tus  durch  die  Vena  ophthalmlca.  Andi  alnd  da  nmi  dBri 
Verbindungen  zwischen  den  Venen  der  Kopfhaut  und  dem  Sinu»  L 
vorhanden.  
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Die  Gehirnblutungen. 

Blutungen  in  der  Schädelkapsel  gehören  zu  den  wichtigsten 
und  am  häufigsten  vorkommenden  Erkrankungen  des  Gehirns.  Der 
Bluterguss  findet  meist  in  die  Himsubstanz  selbst  statt;  er  kann 
aber  auch  in  die  Ventrikel  oder  in  die  Gehirnhäute  erfolgen;  letzteres 
geschieht  in  der  Eegel  secundär  infolge  Durchbruchs  einer  ober- 
flächlich liegenden  Blutung  in  die  Masse  des  Gehirns. 

umfangreichere  Blutungen  können  schon  hervorgerufen  werden 
durch  Berstung  kleiner  Arterien;  kleinere  Extravasate  sind 
Folge  von  Rupturen  der  Capillaren  und  Venen.  Auch  die  venösen 
Sinus  pflegen  bisweilen  zu  bersten  und  veranlassen  dann  ausgedehnte 
Blutergüsse.  Eine  Buptur  eines  Gefässes  ist  indes  zur  Erzeugung 
eines  Blutaustrittes  nicht  unter  allen  Umständen  noth wendig;  das 
Blut  kann  auch  durch  die  int  acte  Gefässwand  (kleine  Gefasse)  hin- 
durch treten  (Diapedesis)  und  kleinere,  eventuell  auch  grössere 
Extravasate  in  die  Adventitia  der  Gefasse  und  in  die  Hirnsubstanz 
bewirken. 

Die  cerebralen  Hämorrhagien  sind  nach  Ursachen  und  Gestalt 
sehr  verschieden.  Hier  führen  heftige  Schädelverletzungen  mit  und 
ohne  Schädelbruch  (Quetschungen,  Erschütterungen  des  Gehirns)  zu 
Blutungen  in  die  G^himsubstanz  und  in  die  Hirnhäute;  dort  be- 
wirken Stauungen  in  der  Circulation  des  Organs  (z.  B.  bei  der  Sinus- 
thrombose oder  bei  Verstopfung  grosser  Hirnarterien)  umfangreichere 
und  kleinere,  oft  zerstreut  liegende  Blutextravasate,  namentlich  in 
der  Umgebung  von  erweichten  Stellen.  Femer  werden  multiple 
Bhitongen  bei  acut  einsetzenden  encephalitischen  Processen  (häma- 
*ogene  aonte  Herdencephalitis)  bei  der  Purpura  haemorrhagica,  bei 
der  pemiciösen  Anämie,  bei  verschiedenen  anderen  Infectionskrank- 
ueitenetc.  beobachtet;  es  können  auch  grössere  Aneurysmen  an  der 
Basis  platzen  und  tödliche  Blutungen  erzeugen. 

Weitaus  in  den  meisten  Fällen  entstehen  die  Hirnblutun- 
gen in  „spontaner"  Weise,  d.  h.  ohne  Stauung  und  ohne  acute 
^ankheit,  einfach  infolge  Berstung  degenerativ  veränderter 
A^rterien,  welch  letztere  ihre  Erkrankung  wieder  besonderen,  meist 
allmählich  einwirkenden  Noxen  verdanken.  Die  Arterienwand  er- 
leidet durch  sklerotische  Processe  verschiedenartige  (später  näher  zu 
^besprechende)  Ausbuchtungen;  sie  wird  minder  widerstandsfähig, 
l^tüchig  und  kann  schon  bei  gewöhnlichem  Blutdruck  reissen. 

Solche  Gefässrupturen  führen  zu  jenen  Symptomen,  die  man 
seit  langem  als  Apoplexia  sanguinea  bezeichnet.  Diese  Form  der 
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Hirnblutungen  nennt  man  im  Gegensatz  zu  den  traumatischen,  auf 
infectiöser  G-rundlage  beruhenden  etc.  kurzweg  spontane  Hirn- 
blutungen. Hier  werden  wir  uns  ausfuhrlich  nur  mit  den  letzteren 
befassen;  die  traumatischen  Blutungen  werden  von  anderer  Hand 
und  an  einer  anderen  Stelle  dieses  Handbuches  zur  näheren  Be- 
handlung kommen. 

Aetiologie. 

Historisches.  Das  Hauptsymptom,  welches  durch  einen  umfangreicheren 
Bluterguss  ins  Gehirn  stets  hervorgerufen  wird,  die  Apoplexie,  war  schon  den 
Aerzten  des  Alterthums  bekannt;  doch  herrschten  in  früheren  Jahrhunderten  und 
theilweise  selbst  noch  im  vorigen  Jahrhundert  über  die  eigentlichen  Ursachen  der 
Apoplexie  ganz  naive,  auf  unreifen  Speculationen  beruhende  VorsteDungen.  Von 
einer  ausführlichen  Wiedergabe  der  Ansichten  der  älteren  Autoren  wollen  wir  hier 
absehen,  da  sie  in  der  Hauptsache  seit  langem  widerlegt  sind.  Nur  der  Merk» 
Würdigkeit  halber  sei  hier  kurz  erwähnt,  dass  die  Mehrzahl  der  Aerzte  bis  gegen 
Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  hin  noch  an  der  alten  Gralen'schen  Lehre  von 
der  Entstehung  der  Apoplexie  „durch  Austreten  der  Lebensgeister  in  das  Gehirn' 
festhielt,  obwohl  schon  einzelnen  Aerzten  des  Mittelalters  bekannt  war,  dass 
Blutaustritt  aus  geborstenen  Gefässen  ins  Gehirn  Apoplexie  erzeugen  könne, 
imd  J.  C.  Brunner  bereits  im  Jahre  1700  als  erster  über  einen  Fall 
berichtet  hatte,  in  welchem  Blutung  aus  einer  aneurysmatisch  er- 
weiterten Hirnarterie  als  die  Ursache  der  Apoplexie  angegeben  war. 
Ja,  noch  bis  zu  Beginn  dieses  Jahrhunderts  beschuldigte  man  ziemlich  allgemein 
scharfe  Säfte  (Materia  peccans),  apoplektische  Materie  (Anätznng  der  Arterien 
durch  dieselbe)  u.  dgl.  als  Apoplexie  veranlassende  Momente,  und  man  sah  die 
Hirnblutung  als  etwas  Zufälliges  oder  Secundäres  an. 

Der  erste  Autor,  welcher  auf  Grund  von  Sectionsbefunden  die  Hirn- 
blutung als  eigentliche  Ursache  der  Apoplexie  erklärt  und  letztere 
als  Druckwirkung  des  Blutergusses  auf  die  Marksubstanz  des  Gehirns 
und  als  Folge  von  Himanämie  gedeutet  hatte,  war  Wepfer.  Eine  festere  Gestalt 
nahm  aber  diese  Lehre  erst  durch  die  Untersuchungen  von  Fr.  Hoffmann. 
Valsalva,  Boerhaave  und  namentlich  von  Morgagni  (1763)  an.  Letzterer  Forseber 
ermittelte  nicht  nur  die  gröbere  Bildungsweise  des  Blutherdes,  sondern  constatierte 
auch  unter  anderem  das  Vorkommen  eines  Durchbruches  der  Blutung  in  die^en• 
trikel,  sowie  an  die  Himoberfläche;  er  machte  darauf  aufmerksam,  dass  die  Mehr- 
zahl der  Hirnblutungen  den  Streifen-  und  den  Sehhügel  befällt,  und  suchte  diese 
Häufigkeit  mit  der  Anordnung  der  Gefässe  in  Zusammenhang  zu  bringen.  AI' 
diese  Untersuchungsergebnisse  drangen  aber  gegen  die  alten  Lehren  nicht  durch- 

Neuere  Fortschritte  hinsichtlich  der  Pathogenese  und  Aetiologie  der  Hirn- 
blutungen sind  namentlich  französischen  und  englischen  Autoren  zu  Anfang  die^ 
Jahrhunderts  zu  verdanken  (Rochoux,  Moulin,  Serres,  Andral,  Abercroffibi^ 
und  Todd).  Diesen  Forschern  gebürt  insbesondere  das  Verdienst,  den  Zu- 
sammenhang der  klinischen  Symptome  mit  dem  Sitz  der  Blutherde  studiert  uD'i 
so  den  Weg  zu  einer  Localisation  der  Herderkrankungen  angebahnt  zu  haben. ' 


*)  Aus  jener  Zeit  stammen  sehr  viele  casuistische  Mittheilungen,  die  n(KB 
jetzt  da  und  dort  erwähnt  werden;  dieselben  sind  aber  momentan  und  mit  Rück* 
sieht  auf  den  Mangel  klinisch  brauchbarer  Untersuchungsmethoden  für  uns  1'ä-< 
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Fig.  157. 
e  Vet2welguiic«n  der  Arterift  cerebii  posterior  au  der  Himbasis.  I  Olfactorius. 
Opticus.  Ped  Pedunculns  cerebri.  EK  rother  Kern.  ///  Oculomotorius.  A  FSy  Art. 
weae  Sylvil.  lent  Art.  lenticularis.  Äc  a  Art.  cerebri  ant.  comm  a  Art.  connnuni- 
na  ant  Cor i  Art.  carotis  int.  cp  Art.  communicans  |>ost.  Acha  Art.  chorold. 
lt.  1 — iO  kurze  Seit«nzwelge  der  Art.  cer.  ])OSt.  i  Art.  ioterpeduncularis.  2  innere 
ibhOgalarterie.  3  äussere  Pedunculusarterie.  4  mittlere  Arterie  der  Vierliügel. 
äussere  bintere  SehhUgelarterle.  6' Arterien  der  Kiiiehocker.  7  Art  choroid.  post.. 
terol.  8  Art.  choroid.  post-,  medial.  9  vordere  Vierli (igelarte rie.  10  Arterie  des 
mmonshoms.  Ät  Art.  teinporalis  (Diiretl.  Jocc  Art.  occipitaiia  (DuretV  Apo  Art. 
parieto-occipitaiid.  Aealc  Art.  calcnrina.  Acun  Art.  cunei. 
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2.  Brüchigkeit    der    Gefass Wandungen    (Verfettung,    atheromatöse? 
Entartung,  Bildung  von  aneurysmatischen  Ausbuchtungen). 

3.  Momentan   verstärkte  Herzaction,   Unterbrechung   des  venösei^ 
Blutrückflusses  und  verstärkter  Druck  im  ganzen  Grefasssysten^ 

Während  einzelne  der  älteren  Autoren  schon  das  Aufbreten  eines  dieser 
Momente   zur  Hervorrufung    einer   Hirnblutung   als  genügend   erachteten  und 
namentlich   dem   zuerst   angeftlhrten    eine   dominierende   Bedeutung  beilegten, 
hielten   andere   Autoren    (Hasse,  Wunderlich)   ein  Zusammenwirken  aller  drei 
Ursachen  oder  mindestens  der  zweiten  und  dritten  für  nothwendig. 

Heutzutage  hat  man  die  ursächlichen  Momente  wesentlich  eingeschräiikt 
und  führt,  ohne  die  Bedeutung  der  Verminderung  des  Widerstandes  der  Gehira- 
Substanz  und  die  Steigerung  des  Blutdruckes  zu  imterschätzen,  weitaus  die 
Mehrzahl  der  Blutungen  auf  das  zweite  Moment,  nämlich  auf  sklerotische 
oder  andere  Erkrankungen  imd  gesteigerte  Brüchigkeit  der  Gefässwand 
zurück.  Nach  den  neuesten  Untersuchungen  ist  jedenfalls  soviel  sicher,  das 
dieses  letztere  Moment  in  den  meisten  Fällen  hinreicht,  um  gewaltige  Blut- 
extravasate  zu  producieren,  wennschon  die  Ansichten  über  die  Natur  und 
Formen  der  Gefässveränderungen,  die  in  der  Begel  zur  Berstung  ftüuen,  noch 
heute  controvers  sind. 

Die  Ansicht  von  Bochoux ,  dass  der  Blutimg  eine  Erweichung  der  Hin* 
Substanz  (ramoUissement  hemorrkagique)  vorausgehe,  beruht  offenbar  auf  einer 
Verwechslimg  der  spontanen  Blutungen  mit  gewissen  ähnlichen  Vorg&n|i;ai  bei 
durch  Arterienverschluss  erzeugten  Erweichungsherden.  Es  unterliegt  keinem 
Zweifel,  dass  in  der  Nachbarschaft  von  grösseren  encephalitischen  Herden 
capilläre  Extravasate  (ähnlich  wie  auch  in  anderen  Organen  bei  hämorrhagischem 
Infarct)  auftreten  können  und  dass  auch  das  nekrotische  Gewebe  durch  Diapedesis 
der  Nachbargefässe  (Capillaren)  wenigstens  blutig  imbibiert  wird.  Diese  Er- 
scheinungen sind  aber  von  den  Vorgängen  bei  den  spontanen  Blutungen  zu 
trennen,  obwohl  auch  bei  letzteren,  wie  wir  sehen  werden,  ausser  durch  Bexis 
in  weiterer  Umgebung  eines  grösseren  Herdes  massenhafte  punktförmige 
Extravasate  durch  Diapedesis  sich  einstellen.  Die  Anschauungen  von  Bochoux 
und  von  Calmeils  dürften  heute  ebenso  wie  die  Lehre  von  Durand -Fardel,  dass 
die  Atrophie  der  Hirnsubstanz  bei  der  Genese  der  Blutungen  eine  wichtige  Bolle 
spiele,  wohl  allgemein  verlassen  sein. 

Was  den  plötzlich  gesteigerten  Blutdruck,  resp.  die  intensive 
venöse  Stauung  anbetrifft,  so  ist  diesem  Momente  eine  gewisse  Bedeutung  bei 
der  Hämorrhagie  nicht  abzusprechen,  wennschon  demselben  eine  nur  llnte^ 
geordnete  EoUe  zukommt.  Eine  Ruptur  ganz  gesunder  Gefässe  im 
Gehirn  durch  plötzlich  verstärkte  Herzaction  ist  ebenso  unerhört 
wie  eine  spontane  Hämorrhagie  in  einer  gesunden  Lunge  oder 
einem  gesunden  Darm.  Bei  Injectionen  in  die  Gef^lsse  eines  frisch  heraus* 
genommenen  gesunden  Gehirns  wenigstens  kommt  es  zu  Extravasaten  ^ 
dann,  wenn  man  den  Druck  weit  über  das  physiologische  Mass  steigert,*)  xmd 
die  tägliche  ärztliche  Erfahrung  lehrt,  dass  bei  ganz  gewaltiger  Steigerung  des 


*}  Vgl.  die  Lijections versuche  von  Jakob  Worm- Müller  (Transfusion  uai 
Plethora,  Christian ia  1H75)  an  lebenden  Thieren;  solchen  konnte  mehr  als  das 
doppelte  Flüssigkeitsquantum  der  Blutmenge  eingespritzt  werden,  ohne  das* 
Gefässzerreissungeii  vorkamen. 
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occipitalis  bedient  den  dorsalen  Abschnitt  des  Cuneus  und  theilt  sich 
mit  Seitenzweigen  der  vorderen  Hirnarterie  in  die  Ernährung  des  Präcuneus. 

Die  Art.  temporalis  von  Duret  (Fig.  157  Ät)  dringt  gegen  die  Occipito- 
Temporalwindung  vor  und  versorgt  theils  den  Gyr.  Hippocampi,  theils  den 
Gyr.  occipito-temporal.  und  theils  die  dritte  Temporal  Windung. 

Zwischen  den  beiden  hinteren  Himarterien  sind  unter  Vermittlung  der 
Arterien  des  Pedunculus  und  der  Plexus  choroidei  Anastomosen  vorhanden, 
ebenso  zwischen  jeder  hinteren  Hirnarterie  und  der  entsprechenden  oberen 
Cerebellararterie. 

Eine  besondere  Beachtung  verdienen:  a)  die  Art.  communicans  post. 
and  b)  die  Art.  choroidea  ant.,  die  man  als  Arterien  sui  generis  aufzufassen 
hat.  Beide  dienen  vorwiegend  als  Communications-  und  Unterstützungsröhren; 
insbesondere  gilt  dies  von  der  Art.  communicans.  Aus  letzterer  Arterie  gehen 
eine  Reihe  von  dünnen  Centralarterien  hervor,  welche  zur  Ernährung  des 
Chiasmas,  des  Tractus,  ferner  der  medialen  Abschnitte  des  Pedun- 
cnlns,  des  Tuber  cinereum  und  der  Corpora  mammillaria  dienen. 

Die  Arteria  choroidea  ant.  zieht  ebenfalls  aus  der  Carotis  int.  über 
den  Tractus  opticus  nach  der  Fiss.  choroidea  und  versorgt  gemeinsam  mit  den 
Seitenästen  der  hinteren  Arterien  die  Plexus  choroidei,  den  hinteren  Abschnitt 
der  hinteren  Kapsel,  die  Begio  subthalamica,  den  Tractus  opticus  und  die  dor- 
salen Abschnitte  des  Ammonshorns.  Zwischen  ihr  und  den  verwandten  Aesten 
der  Art.  cerebri  post.  sind  nach  Kolisko  Anastomosen  vorhanden. 

An  der  Versorgung  der  inneren  Kapsel  sind  somit  folgende  Arterien- 
äste  betheiligt: 

d)  Der  vordere  Schenkel  wird  grösstentheils  von  der  lenticulo-striären 
Arterie, 

5)  das  Knie  der  inneren  Kapsel  von  letzterer  Arterie  und  von  der 
lenticulo-optischen, 

e)  der  hintere  Schenkel  durch  Aeste  der  Art.  communicans  post.  und  der 
Art.  choroidea  ant.  (theilweise  auch  durch  Seitenzweige  der  hinteren 
Hirnarterie)  versorgt,  wogegen  an  der  Ernährung 

d)  des  retrolenticulären  Abschnittes  der  inneren  Kapsel  sich  hintere  Seli- 
hügelarterien  (aus  der  Art.  cerebri  post.)  und  Aeste  der  Art.  choroidea 
ant.  betheiligen. 
Nach  Kolisko  kommt  der  Art.  choroidea  ant.  für  die  Versorgung  der  beiden 
letzten  Abschnitte  der  inneren  Kapsel  eine  besonders  grosso  Bedeutung  zu.  Jeden- 
falls sind  im  hinteren  Abschnitt  des  Zwischenhirns  nicht  alle  Arterien  als  End- 
arterien im  Sinne  Cohnheims  zu  betrachten,  wie  dies  von  den  lenticulo-optischen 
und  lenticulo-striären  Arterien  gesagt  werden  kann. 

bj  Die  venöse  Circnlatioii  im  Geliini. 

Die  Himvenen  bieten  eine  Reihe  von  Eigenthünilichkeiten  dar,  die  den 
Venen  der  übrigen  Organe  nicht  zukommen.  Zunächst  ist  die  Zalil  der  Him- 
venen eine  verhältnismässig  geringe.  Dagegen  zeichnen  sie  sich  im  allgemeinen 
durch  ein  grosses  Kaliber  aus.  Sie  besitzen  keine  Kla{)pen  und  sind  ausser- 
ordentlich dünnwandig;  die  Muscularis  geht  ihnen  sozusagen  ab.  Tutereinander 
üind  sie  durch  überaus  reichliche  Anastomosen  verbunden. 

Man  kann  die  Venen  des  Gehirns  in  zwei  Gruppen  trennen:  a)  in  die 
Venen  der  Oberfläche  und  b)  in  die  centralen  Venen.  Die  superticiellen  Venen 
sammeln    sich,    aus    allen    capillären    Netzen    der    Grosshirnwindungen    hervor- 
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obacliteten  iii  apoplektisclieD  Herden  Erweiterung  der  klein^^tea  Himan-:.-!  iL 
Uhitiingeii  in  die  Adveiititialritume,  d.  Ii.  zwischeu  Media  und  Adventii; 
rysraata  dissecRntia).*!  Die  Intima  und  Media  dieser  Arterien  woreii 
betreffenden  Stellen  durch  fettige  Degenerstion  zugrunde  peKaugen.  Hi-^  ;:■ 
pul  lenfü  rill  igen  Extravasate  lAneuri'Sma  spurium)  sollten  »ach  KMlIker  Vot 
und  Begleiter  der  gewölinlEchen  Apoplexieii  sein. 

Bald  diirauf  (1851)  theilte  Virchow  mit,  dass  alle  mögliohen  F'Tii.t 
aneun'sniH tischen  Erweitemngen ,  ähnlich  wie  an  grossen  Gelilbseii  de*  Ki..r)*>, 
auch  au  den  kleinen  Hirnarterieu  vorkommen.  Er  untersclded  ui  die  ■rii;:«'!' 
Ektasie,  b}  die  varicöse,  r.a  der  er  die  von  Hasse  und  KöUiker  heii-lirieb-:,- 
rechnete.  c)  die  ampuUUre  (nach  Cniveilhier) ;  letztere  betrachtete  tr  iiif  •-■':;!«■ 
Aneur\'8n]a  und  machte  auf  die  liosenkranzform  mit  engen  VerbindungM'uii.>:': , 
sowie  auf  die  Atroiihie  der  Biiigfoserhnut  aufmerbiani,  di  die  di!i>e<'i>;i':il~ 
Ektasie  (identisch  mit  Köllikers  Aneurysma  spurium,  doch  ohne  tMiiÄtaur  \-:- 
kommende  Huptur  der  Media  und  Intiina).  e)  die  cavemöse  Ektasie,  Aiieiirj-ü.i-.. 
spuria  beobachtete  Virchow  auch  bei  völliger  Intactbeit  des  HinigeV'elH:>  aiiil  i-f. 
blosser  Stauung. 

Diese  Beobachtungen  Virchows  wui-den  von  allen  späterrn  Auturvu  i-? 
statigt  (Heschl,  Amdt  u.  s.  w.j.  Zu  bemerken  ist  indessen,  dai.s  wi><)er  Vip-L' • 
noch  nndere  Foi^cher  einen  Riss  in  der  Media  oder  Intinia,  diirvli  weli'h^ti  il-- 
Blut  in  den  Adventitlalrnuin  gelangt  wllre.  wahrnehmen  konnten. 

Die  wichtigsten  Befunde  fiir  die  Erklärung  der  Hinil>lnf.ini:e:. 
sind  jedenfalls  Charcot  und  Bouchard  zu  verdanken,  wvlth«- ;:i 
Jahre  18G4  die  Aufmerksamkeit  auf  die  miliaren  AnuiirvT-'-L 
lenkten  und  die  genuinen  Blutungen  stets  auf  Plaiz-^'. 
solcher  Aneurysmen  zurückführten.**)  Charcot  und  Ik'Ucbir'i 
vermissten  die  Miliarancurj'smen  in  GO  Fällen  von  HimbluTtiuc-- 
nicht  ein  einziges  Mal.  Die  Miliaraneurysmen  finden  sich  a:'- 
Chareot  vom  20.  Lebensjahre  an  in  jedem  Alter  und  kommen  w-lt:^ 
in  Gehirnen  von  Greisen  vor,  die  nicht  an  Hirnblutung  gesiori-r: 
sind.  Vom  40.  Jahre  an  nehmen  die  Aneurysmen  progressiv  zu.  ^•w 
beruhen  auf  einer  Periarteritis  und  sind  stets  verknfl|ift  mit  einer 
Atroiihie  der  Muscularis.  Es  handelt  steh  da  um  einen  giinz  eigec- 
artigen  Proccss,  der  mit  Atheromatose  verbanden  sein  kann,  mit 
letzterer  aber  direct  nichts  zu  schaffen  hat.  Die  Arterien  der  B&>i* 
künncn  normal  sein;  sie  können  aber  auch  Atrophie  zeigen.  I^ 
Beginn  des  Processes  erfolgt  nach  Charcot  an  der  Adventitia;  di» 
Media  wird  erst  später  ergriffen.  Die  Veränderungen  schreiten  «omit 
von  aussen  nach  innen  zu;  und  Arteriolen  von  jedem  Kaliber  wenleo 
ergriffen.  Der  porivasculäre  Lymphraum  wird  vod  welligem  Geireb* 

*)  Dabei   wurden   Ansamniliingen 
und  kleine  Blutergüsse  in  den  Adveotitiaji 
gehalten. 

**}  Eine  Ausnahme  hievon  bilden 
Erweichui^en,  bei  der  SlnustliODiiihose,  b«l 


Aetiologie. 


G87 


eben  und  enthält  Kernwucherungen;   die  Transversalfasem  der 

;ulari3  sind  verfettet;   die  Intima  dagegen  zeigt  höchstens  eine 

nehrung  der  Längskerne.  Die  Kiliaranem^-smen  sind  mit  blossem 

j   sichtbar    und    haben    einen   Durchmesser   von    '/lo  —  l    Milli- 

■r;    ihre   Farbe   ist   roth,    ockerfarbig   oder   schwärzlich,   wenn 

amwandlungen  stattgefunden  haben,  und  sie  finden  sich  fast  in 
Himtheilen,  besonders  häufig  aber  im  Sehhügel,  im  Streifen- 

1,  in  den  Hirnwindungen,  im  Brückenarm,  im  Pedunculus,  und 
in  absteigender  Häufigkeit  genau  in  derselben  Reihenfolge,  in 

her  nach  Durand-Fardel  die  Häufigkeit  der  Hirnblutungen  vor- 

nt. 
Charcot  iVumte  zwar  ein,  dass  dem  Atherom  der  Hirnarterlea  eine  gewisse 

ituiig  für  das  Zustandekommen  der  Hirnblutungen  zuzuerkennen  sei;  doch 

■b  er  diesem  Moment  ebenso  wie  der  Herz- 

tropbie  eine  nur  untergeordnete  Mitwirkung 

1  den  von  ihm  zusammengestellten  S4  Beob- 

ngen  Über  Hirnblutungen  war  der  Zuatand 

.rt«rien  an  der  Basis  69mal  notiert.    Ganz 

on  atheromatcsen  Veränderungen  waren  die 

irterien  nur  16 mal,  d.  h.  in  circa  22%.    In 

übrigen  Fsllen  zeigten  letztere  sehr  verschie- 

Irade  der  Erkrankung,  und  nur  in  17  Fällen 

i   sie  stark  ergriffen.    In    der  Zuaammen- 

dg  von   Durand-Fardel,   33  Beobacbtungen 

limhämorrhflgle  umfassend,  waren  die  Ar- 
der Basis  4  mal  gesund 

lei   den  Übrigen  verdickt 

-erknöchert,  wILhrend  bei 

idividnen    im    Älter    von 

60  Jahren   ohne   Gehim- 

ikung  die  Arterien  9  mal 

d   erschienen.    Nach    den 

SQchnngen  von  Löwenfeld 

t    eine    ätiologische   Be- 

ig  zwischen  den  Gehim- 

igen  und  der  Ätheromatose 

lasalgefksse  ebenfalls  t 
Theil  der  Fälle  zu  (unter 

Ülen    waren    die    Basal- 

in  16mal  gesund). 

Die  Miliaraneurysmen  wurden  seit  den  Untersuchungen  von  Cbarcot  und 

ard  als  wichtige  Ursache  der  Hirnblutungen  von  allen  G[Ateren  Forschem 

an.  Eichler,   Weiss,   Zenker,   Roth,  Arndt,  Zitier,  Läwenfeld  u.  v.  a.) 

iDBt  ntid  gelten  heute  als  die  am  sichersten  begründeten  Quellen  der  Bim- 

rhagie.  Coiitrovuris  Ut  nur  die  Frage,  ob  die  Miliaraneurysmen  als  einzige 

]fl  der  sponbineti  Hinililiu neigen  zu  betrachten  sind;  mit  anderen  Worten, 
II  OeflUsei'krunkungün  anderer  Art,  atheromatäse  Frocesse,  hyaline 
T  Berstuiis;  der  Geßisswand  führen  kOnnen.  Die  feinere  Bildnngs- 


Fig.  159.  Fig.  160. 

Miharaneurysmen     der    kleinen     Himarterien 
nach  Charcot.  20fache  VergrOssemng.  Bei  a  ist 

die  Adventitia  geborsten. 
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weise  der  Aneurysmen  ist  ebenfalls  weit  davon  entfernt,  endgiltig  f 
Bein.  Die  Charcot'sche  Äunnlmie,  dass  der  Frocess  hier  eine  Erkrankimg  mt 
generis  Ist,  wnrde  zunächst  vielfach  bestritten,  obwohl  manclie  Autoren  dem  (nn- 
zösiechen  Forscher  beistimmten.  Sodann  wurde  der  arteritische  Charakter,  soiw 
die  Lehre,  dass  die  Adventltia  den  Ausgangspunkt  fllr  die  Entwicktung  dct 
Ausbuchtungen  an  den  Gefässen  bilde,  von  den  meisten  Forachem  in  Abndt 
gestellt.  Das  Hauptgewicht  wird  fast  von  allen  neueren  Forschem  auf  die 
Erkrankung  der  Media  gelegt  tRuth,  Arndt,  Löwenthal  i.  we!rlie 
körnig  zerfällt  und  schliessUch  atrophisch  wird.  Nach  Roth  gesduBhi 
die  Rückbildung  der  Media  durch  Amyloiderkranknng.  Eichler,  Zenker  imi 
Zicgler  sind  dagegen  der  Meinung,  dass  der  Prooesa  in  der  Intima  beginiie  mtd 
seinem  IVeaen  nach  von  dem  Atherom  der  Arterien  nicht  verschieden  sei:  inil 
ihnen  sind  auch  Birch- Hirse hfeld  und  Stein  geneigt,  den  den  Miliaranemvsiuffl 
zugrunde  Übenden  Vorgang  mit  dem  der  Aneurysmen  der  grossen  Anerien  ubw 
haupt  zu  identifi eieren  und  den  Ursprung  des  Krankheitsprocesses  in  der  Iomm 
zu  suchen. 

Sicher  ist  nur  soviel,  dasa  an  der  Aas- 
buehtnng  sich  sämmtHche  Gefässhäut» 
betheiligen  und  dass  eine  genaue  ÄU3einnnde^ 
hultiing  derselben  in  der  Wand  des  Aneo- 
rj'smas  mit  Eiicksicht  auf  die  kraakliliftfo 
Veränderungen  in  jeder  einzelnen  GeftssliBUt 
nur  schwer  möglich  ist.  WahrscheinHcb  b^ 
steht  die  AVaud  des  Aneurysmas  grösateatlieil» 
aus  der  Advenliü* 
_    ^,^jBj^™^™™  ^_  jCr^^'Swai,.  undderFenestnl». 

Zenker  vemiäi» 
bei  den  MLUtnoN' 
wen  sklewifÄlit 
*  Veränderungen  i'*" 
dlckungen)  an  d«r  !«■ 
timu  niemals,  undff 
beschuldigte  die  »ti* 
romatöseu  Procss»  •* 
directe  Ursadie  iß 
AneurjTimeiibiUoii#: 
d.  h-,  er  hielt  liw  b 
tima  ftis  den  A* 
gangspunkt  der  knii 
httflen  Vei4nderui<i» 

der  Get'Usswand.  Elchler  und  Marchand  stimmten  ihm  bei:  ebenso  sieht  Kt<^ 
Hirschlcld  in  den  MiUaraiieurysmen  denselben  pathologischen  Proeese  irt«  b" 
den  Aneurysmen  der  grossen  Arterien. 

Roth  dagegen  hält  zwar  die  Mlharaneurj-smen  IHlr  eine  HauptqiwU*  ^ 
spontanen  Hirnblutungen,  verwirft  aber  hinsichtlich  der  Bildtingsweiat  j«n" 
sowohl  die  Auflassung  von  Charcflt  als  diejenige  von  Zenker;  er  nuulit  •!*»»' 
aufmerksam,  dass  die  Atheromutose  der  kleinen  Himarterien  selten  sei  und 
wenn  sie  vorkomme,   sie  nicht  mit  Aneurysmenbildung  vei'knOpft  9et;  er 


Fig.  Ibl. 
Änipullenförnuges  Miliaraneu- 
rysma  eines  Seitenastes  der  strio- 
leuticulilren  Arterie.  .WfacheVer- 
grössemng.  MA  tunpul  lenartige 
Erweiterung  der  Geftsswand. 
nGw  normale  Gefiisswand. 


Fig.  162. 


r     Arteriole 
SehhUgels. 
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Immerhin  handelte  es  sich  in  letzterer  Beziehung  nur  um  einen  ersten  Versuch 
der  Analyse  der  klinischen  Erscheinungen,  der  einer  strengeren  Kritik  nicht 
mehr  standhalten  kann. 

Trotzdem  die  genannten  Forscher  und  ausser  ihnen  noch  zahlreiche  andere, 
wie  Josef  Rank,  Lallemand,  Gendrin,  Cruveilhier  u.  s.  w.,  eine  grosse  Casuistik 
der  Oeffentlichkeit  Übergaben  und  mit  zahlreichen  Sectionsbefunden  belegten, 
so  wurde  das  nähere  Verständnis  des  Mechanismus  und  der  eigentlichen  Ursache 
der  Hirnblutung  nicht  nennenswert  gefördert,  ebenso  wie  die  Erklärung  des 
Zusammenhangs  der  Symptome  mit  dem  Sitz  des  Bkitherdes,  beziehungsweise 
mit  den  anatomischen  Folgen  des  letzteren  noch  viel  zu  wünschen  ttbrigliess.  Erst 
der  modernen  pathologischen  Anatomie  und  Histologie,  resp.  den  Begrtlndem  der- 
selben (Virchow,  Rokitansky,  KöUiker  u.  s.  w.)  blieb  es  vorbehalten,  die  feineren 
pathologischen  Processe  an  den  Gefassen  und  in  der  Gehimsubst^nz,  welche  zu 
einer  Ruptur  jener  führen,  näher  nachzuweisen.  An  dem  weiteren  Ausbau  der 
Lehre  von  der  Aetiologie  der  Hiniblutungen  betlieiligten  sich  namentlich  Charcot 
und  Bouchard,  Zenker,  Roth,  Eichler,  Löwenthal  u.  v.  a.  Charcot  gelang  es,  in 
den  Miliaraneurysmen  eine  sehr  häufige  Ursache  der  Berstung  der  Arterien 
zu  erkennen  und  die  näheren  Beziehungen  zwischen  dem  Blutherd  und  den 
Krankheitserscheinungen  unter  Berücksichtigung  der  Localisation  zu  ermitteln. 
In  den  letzten  Decennien  wurden  die  näheren  Bedingungen  des  Zustande- 
kommens von  Hirnblutungen  von  zahlreichen  Forschem  studiert  und  die  weiteren 
Ursachen  der  zur  Hirnblutung  führenden  Gefilsserkrankungen  (toxische  Ursachen, 
mechanische  Momente,  Blutveränderungen,  Nierenerkrankungen,  Herzkrankheiton, 
Fettsucht  u.  s.  w.j  genauer  festgestellt.  Die  Localisation  der  Hirnblutungen 
ist  ein  Werk  neuerer  Zeit. 

Obwohl  die  praktisch  eminent  wichtige  und  sehr  häufig  vor- 
kommende Hämorrhagie  des  Gehirns  durch  alle  die  im  Vorstehenden 
genannten  Autoren  in  ihrer  Ursache  und  ihren  klinischen  Folgen 
unserem  Verständnis  ziemlich  nahegerückt,  ja  theil weise  zum  festen 
Besitz  der  Wissenschaft  geworden  ist,  sind  noch  zahlreiche  Detail- 
punkte, welche  sich  auf  die  Art  der  Bildung  der  Gefässverändenmgen 
beziehen,  einer  näheren  Aufklärung  und  Erweiterimg  bedürftig.  Ins- 
besondere sind  der  Mechanismus  der  traumatischen  Hii'nblutungen, 
sowie  der  durch  Stauungsmomente  hervorgerufene  von  einer  ab- 
schliessenden Ermittlung  noch  ziemlich  weit  entfernt  und  bedürfen 
eines  weiteren  Studiums. 

Als  Ursache  der  spontanen  Hiriiblutimgen  kann  man  sich  drei 
Momente   denken,    die  alle  schon  von  den   älteren  Autoren    dieses 
Jahrhunderts  in  Berücksichtigung  gezogen  worden  sind: 
1.  Verminderung  des  Widerstandes  der  Hirnsubstanz  (Entzündung, 

Erweichung,  senile  Atrophie).  Hierauf  haben  vor  allem  Rochoux, 

Todd  u.  a.  grosses  Gewicht  gelegt. 


wertlos.  Immerhin  unterliegt  es  keinem  ZweitVl,  dass  die  Lehre  von  den  Hirn- 
blutungen gerade  durch  die  Arbeiten  der  genannten  Autoren  eine  festere  Gestalt 
angenommen  hat. 
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zwischen  den  verschiedensten  Autoren  im  weitesten  Sinne  vermitt«'lnfU'  Srei.ii.* 
ein.    Indem  er  die  Möglichkeit  einräumt,  dass  schon  einfacrhe  Atmjthie.  Mv^ 
und  granulöse  Degeneration  «ohne  Aneurj'smenbildung'l  die  Arterien   in  ?l*t  ■.-' 
AVeise  in  jenen  Zustand  versetzen  kann,  der  als  VorbedinjünJnjX  für  *ho  IJu;::- 
angesehen  werden  muss,  nähert  er  sicli  wiederum  der  alteti,   schou  v.-n  I'^.v 
und  Abercrorabie  vertretenen  Ansicht,  dass  Atherom  der  Hiriiart«*rien  zur  Ber*t  j:: 
derselben  l'ilhre.  Wodurch  die  Rui)tur  solcher  hyalin  oder  athcromiitös  iTkr-»!Ä>.. 
nicht  aneurj'smatlschen  Arterien  zustande  kommt,  darüber  bringt  aV»er  L<  »w-'l:-  ■  i 
keine  befriedigenden,    durch  pathologiscli- histologische  Präparat**  )K-Ie;rttn  Aj.'- 
klärungen.    Aber  nicht  nur  Löwenfeld,  sondern  auch  verschiedene  aiiderr'  r,fi.-rt 
Autoren  (Bollinger,  Schmaus,  Stein  etc.)  nähern  sich  bis  auf  eini«re  nicht  wt-tnr- 
liche  Punkte  der  Auffassungsweise  von  Löwenthal  und  suchen  dio  lJ«-i3«*utiiüi:i-" 
Miliaraneuiysmen  zugunsten   anderer  Momente  (wie  z.  B.  Inetist'he  im  1  a::.-:.- 
matöse,   femer  aucli  durch  Trauma   bedingte  Veränderungen  nn  d^n  li.'t'.i»'«..' 
zu  schmälern. 

Meines    Erachtens    liegt    aber   zu   dieser   Schwenkung  der  An-i'-lücii.  ' 
welcher  die  neueren  Autoren  sich  neigen,  mit  Rücksicht  auf  die  zahlnioLtu  ji-i*:- 
tiven  Befunde  von  Charcot,  Zenker,  Roth  u.  v.  a.,  denen  auch  ich  mich  niiy-c);!:»^^. 
kann,  eine  Berechtigung  nicht  vor,  zumal  die  neueren  All^5ichten  :*it-h  iii»;iir  a 
negative  Befunde  hinsichtlich  der  Miliaraneurj^'smen  als  auf  exart4»re  N,i-[.«r'-' 
neuer  Quellen  der  Gefässberstung  stützen.  Eine  Fettde^neration  <Wr  (Jei'i-fto 
als  solche  führt  nach  meinen  Erfahrungen  und  in  Ue  bereinst  immun;:  ntU  Uks»- 
auch  wenn  sie  noch  so  intensiv  ist,  nicht  ohne  weiters  zu  einer  H»ii  * 
rhagie.    Die  ausgedehnteste  fettige  Entartung  der  Gefusso.  die  man  küKi' 
hervorrufen  kann,  ist  wohl  die  durch  chronisclie  Chloroformvergiftuii)?  er/'ii-'*«*- 
und  doch  gelingt  es,  durch  dieses  Gift,   auch  wenn  man  es  bis  >:ur  Elll\\Kiill'^; 
einer  an  Lebercirrhose  grenzenden  Fettleber  fortgibt,  niclit,  auch  nur  div  -jeriu- 
sten  HümoiThagien  (weder  im  Gehirn  noch  in  anderen  Organen;  /u  enrii;;?:  ' 
Dabei  finden  sich  in  der  Ringfaserhaut  jene  Körner,  die  Löwenfidd  uU  ^.imi»  *- 
Gebilde  sui  generis  bezeichnet,  ebenfalls  vor. 

Eine  längere  Beschäftigung  mit  den  verschiodonen  F«»rDJ»:' 
von  krankhaften  Veränderungen  der  Gefasswand  sowohl  l>ei  <k' 
Gehirnerweichung  als  auch  bei  Gehirnblutungen  veranlasst  inlcL  fol- 
gende Ansichten  über  die  Bhitungen  hervorrufenden  Verändenuig<'ß 
an  den  Hirngefässen  auszusprechen: 

Es  kommen  bei  älteren  Individuen  mit  HirubIntuDg ^i 
den  Hirnarterien  jedes  Kalibers  Ektasien  verschiod^nr; 
Charakters  vor,  genau  in  derselben  Art,  wie  sie  berei:* 
von  Virchow  in  ganz  richtiger  und  klarer  Wei»i»  gt»schil' 
dert  wurden.  Darunter  finden  sich  Ausbuchtaugen  mi* 
veränderter,  aber  auch  solche  mit  ziemlich  normaler  (»** 
fässwand  vor;  jene  können  auch  ohne  Atrophie  der  Me^i* 
zur  Beobachtung  kommen.  Eine  gans  strenge  Abtrennonc 
der  als  Miliaraneurysmen  sich  präsentierenden  Gefts** 
erweiterungen    von    anderen   Formen    von    Ansbnohtnogcft 


'•}  Eigene,  noch  nicht  publicierte  Versuche. 
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lässt  sich  nicht  immer  durchführen.  Immerhin  bean- 
spruchen  die  circa  Vio  —  ^  Millimeter  grossen  zwiebel- 
artigen, bisweilen  wie  Beeren  an  einem  Stiel  sich  zeigen- 
den Ausbuchtungen  der  Gefässwand  eine  besondere  Wür- 
digung; es  ist  die  Bezeichnung  Miliaraneurysma  auf  diese 
einzuschränken  (vgl.  Figg.  159,  160  und*  162).  Eine  Ruptur 
kann  wohl  gelegentlich  in  hyalin-degenerierten,  ferner  in 
früher  mechanisch  lädierten  und  secundär  ausgedehnten 
Gefässen  vorkommen;  dies  sind  aber  Ausnahmen.*)  Weit- 
aus die  häufigste  und  vielleicht  die  einzig  sichere  Ursache 
für  die  spontanen  Hirnblutungen  muss  jedenfalls  in  der 
Berstung  von  Miliaraneurysmen  gesucht  werden.  Die  Bil- 
dungletzterer beginnt  mit  einer  Entartung  der  Muscularis; 
ein  endarteritischer  Process  ist  zur  Bildung  der  Miliar- 
aneurysmen nicht  nothwendig. 

Was  die  Minderzahl  von  Blutungen  anbetrifft,  bei  denen  Miliar- 
aneurysmen weder  an  der  Rupturstelle,  noch  anderswo  aufgefunden 
werden  konnten,  so  ist  in  diesen  Fällen  die  nähere  Ursache  der 
Berstung  noch  recht  unklar. 

Namentlich  bei  Hirnblutungen,  die  bei  der  Nierenschrumpfung 
und  auch  bei  einzelnen  Infectionskrankheiten,  resp.  Intoxicationen 
beobachtet  wurden,  vermisste  man  die  Gegenwart  von  Miliaraneu- 
rysmen nicht  selten.  Hier  handelt  es  sich  offenbar  um  pathologische 
Processe  ganz  anderer  und  nicht  ganz  einheitlicher  Natur,  die  bald 
von  der  Adventitia,  bald  von  der  Media  und  der  Intima  ausgehen; 
jedenfalls  kann  da  die  Gefässwand  einer  bedeutenden  pathologi- 
schen Umgestaltung  unterliegen,  ohne  dass  aneurysmatische  Ver- 
ändermigen  vorzukommen  brauchen.  Bei  manchen  anderen  Formen 
ond  insbesondere  bei  den  multipel  auftretenden  kleineren  Blutungen 
Diag  der  Blutaustritt  nicht  durch  Zerreissung  der  Gefässwand,  son- 
<lern,  wie  bereits  mehrfach  hervorgehoben  wurde,  durch  Diapedesis 
erfolgen;  wenigstens  ist  eine  solche  Annahme  nach  den  Unter- 
suchungen von  Thoma,  welcher  bei  Nierencirrhose  eine  grössere 
Permeabilität  der  Gefässwand  fand,  sehr  naheliegend. 

Der  nähere  Vorgang  bei  der  Bildung  der  Miliaraneurys- 
nien  ist  also  der,  dass  die  Media  atrophisch  oder  durch  granulöse 
Veränderungen  umgestaltet  wird.  Die  Wand  des  Gefasses  wird  da- 
durch weniger  widerstandsfähig  und  zeigt  Ausbuchtungen;  die  Intima 
betheiligt  sich,  bald  in  ausgedehnter,   bald  in  geringfügiger  Weise, 


*)  Bekanntlich  sind  selbst  bei  liocbgi-adiger  Atheromatose  der  Hiniarterien 
ElatuDgen  selten. 
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an  den  rückbildenden  Processen  nnd  wird  nicht  selten  hyalin, 

Fenestrata  dehnt  sich  ebenfalls  aus.  Schliesslich  verschmflz-^E  L- 
drei  Wände  zu  einer  Membran,  die  stetig  dünner  wird,  nach  a 
vorfällt  und  schliesslich  nur  von  der  hie  und  da  vc-rdiuktuo  Aihü.- 
titia  bedeckt  erscheint  (Charcot).  Eine  Sclilangelung  di-r  Aneri--.  iL- 
bisweilen  eine  solche  Höhe  erreicht,  dass  wahre  Schlin;^eu  gi-l:;!).; 
werden  (Aneurysma  cirsoideum),  geht  der  Aneurysmenbilduiif;  kJ;- 
unter  voraus,  rcsp,  ist  mit  einer  solchen  verknüpft,  so  da>^.  nvrj. 
man  noch  die  rosenkranzformige  Ektasie  mitberücksichtifrr .  r- !:■ 
variable  Formen  von  Dehnung  und  Erweiterung  der  Arr^rii-ii  ■■:. 
vorfinden.  Der  Umstand,  dass  die  Intima  sehr  häufig  mitlädi-n  ;•■. 
weist  darauf  hin,  dass  der  den  Miliaranetirysmen  zugrunde  li'i;'i;'i' 
pathologisch -anatomische  Process,  auch  wenn  er  eine  Erkmiilä).; 
eigener  Art  darstellt,  mit  der  Sklerose  der  Arterien  duch  vorwiind;  i-^ 


\ 


Tis- 
.\iienrj"stnft  iliasecans 

Uni;;;e])iuig  eines  grossen  Jiilmorrhagischen 
)Ie«1es  im  Sehhllgel.  r  nonnalus  Gefüss. 
All  stark  er\veitei-te  Adveiititiu.    pvh  Blut- 


Fig.  ml. 

Art^riole  in  der      Aneurysinit    diss<<cAU»   riiirr  v'-' 

kleiueii    Hininrterif    in   <ifr  1  - 

geliiiiig      eiiici      liiiniorrliwÄi'' i''i 

Hprde».    AiDjuillenartip'  Emii'^ 


(.'xtravnsat  Im  iwrivasculäreii  Raum  (aas  dem      rung  des  mit  Blut  gti'illlteii  Ailv-;;- 
liämorrhas'''clien  Herd  Iiinoingeflossenl  titiBlmiimes  (Luiictiwr>trü-»':''iä 

Die  sogenannten  disseciorenden  Aneurysmen  (Figg-  l'v 
und  l(i4)  sind  Bildungen  sui  generis,  welche  mit  den  Miliamn^^- 
rysmen  nichts  zn  thun  haben.  Dieselben  bestehen  darin,  dass  »»■ 
itrtige  Blutansammlungen  in  den  Advenütiali^umen  sich  vorävit^' 
\md  zwar  sowohl  bei  intacter  als  bei  ergriffener  Gefftsawand.  & 
mag  vorkommen,  dass  das  Blut  in  den  Adventitialranm  durch  «iixA 
kleinen  Biss  der  Arterienwand  hineingelaugt  (KöUiker  Qiul  HMf" 
Es  handelt  sich  dann  um  Hämatome  der  Gtefässwand  (Eichler).  Sieb" 
ist  indessen,  dass  solche  Aneurysmen  auch  durch  Diapedesii  erfblfp 
können,  dann  ist  eine  krankhafte  Yerändenmg  der  G«&Hlilot*  nv^ 
vorhanden.  Oft  stammt  das  Blat  im  AdveoititialrBom  «■  Imbm^ 
harten  grösseren  hämorrhagischen  Herden. 
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Die  dissecierenden  Aneurysmen  kommen  neben  den  miliaren 
r.  Das  in  ihnen  angesammelte  Blut  kann  im  Zustande  der  Rück- 
Idung  sich  befinden;  in  solchen  Fällen  präsentiert  sich  die  be- 
?ffende  Gefässpartie  ockerfarbig.  Für  die  Aetiologie  der  spontanen 
uttingen  haben  die  dissecierenden  Aneurysmen,  auch  wenn  sie 
legentlich  einmal  bersten  und  zu  einem  kleinen  Blutaustritt  in  das 
iliegende  Hirngewebe  Veranlassung  geben  können,  nur  eine  unter- 
ordnete Bedeutung. 


Nachdem  mm  die  Veränderung  der  Gefässwand  als  das 
sentlichste  ätiologische  Moment  an  der  Bildung  von  Himblutun- 
1  hingestellt  worden  ist,  drängt  sich  die  Frage  auf:  welche 
Jachen  mögen  wohl  bei  der  Bildungsweise  jener  Veränderungen 

Arteriolen   eine   Rolle   spielen,   mit  anderen  Worten,    wie  ent- 
len    diese    die    Brüchigkeit    der    Gefässwand    fördernden 
chanismen? 
Von  allen  Autoren  wird  in  mehr  oder  weniger  übereinstimmen- 

Weise  auf  folgende  Punkte,  welche  jene  Gefässveränderungen 
ahnen  können,  aufmerksam  gemacht: 

Erbliche  Belastung,  das  Alter  des  Patienten; 

der  sogenannte  Habitus  apoplecticus; 

schädliche    Einwirkung    gewisser    Gifte    (Alkohol,    Blei, 

Syphilis,  Gicht),  welche  allmählich  die  Arterienwände  in  einen 

krankhaften  Zustand  versetzen; 

Atheromatose  der  Basalarterien; 

Hypertrophie  des  Herzens,  gesteigerter  Gefässdruck; 

chronische  Nierenkrankheiten,  insbesondere  die  Schrumpf- 
niere; 

unmässige  Lebensweise,  Fettsucht  und  überhaupt  Momente, 

welche  zur  Circulationsstörung  führen. 

Was  zunächst  die  Erblichkeit  anbetriffi,  so  spielt  sie  nach 
ahrung  aller  Aerzte  gerade  bei  den  Hirnblutungen  eine  überaus 
vorragende  Rolle.  Wenn  exacte  statistische  Erhebungen  hierüber 
h  nicht  vorhanden  sind,  so  wird  gewiss  jeder  Arzt  aus  seinen 
>bachtungen  Beispiele  anführen  können,  wie  in  einzelnen  Familien 
leration  für  Generation  einzelne  Glieder  durch  Apoplexie,  und 
ir  mitunter  in  demselben  Alter,  dahingerafft  werden;  ja  man  sieht 
»Teilen,  dass  einige  Geschwister  an  dieser  Krankheit  sterben. 

üeber  die  Bedeutung  der  Erblichkeit  bei  den  Hirnblutungen 
>en  sich  namentlich  Dieulafoy  und  Cellier  in  einer  Reihe  von 
Pressanten  Mittheilungen  ausgesprochen.     Sie   haben  Kranke  be- 


G94  in.  Gehirnblutungen. 

obachtet,  in  deren  Familien  Apoplexien  sowohl  in  der  Ascendenz  a 
Descendenz  mehrfach  nachzuweisen  waren;  bisweilen  waren  mehrer 
Geschwister  von  der  nämlichen  Krankheit  ergriffen.*) 

Dieulafoy  berichtete  im  weiteren,  dass  ixi  absteigender  Linie 
die  Apoplexien  in  früherem  Alter  auftreten;  so  wurde  die  Mutter 
eines  jungen  Mannes,  der  im  17.  Lebensjahre  eine  Apoplexie  mit 
Hemiplegie  erlitten  hatte,  im  46.  und  die  Grossmutter  in  viel  höherem 
Alter  von  Hirnblutung  befallen.  Nicht  alle  Beispiele,  die  von  diesen 
Autoren  angeführt  wurden,  sind  aber  ganz  zuverlässig,  da  die  nähere 
Ursache  der  Apoplexie  (Embolie,  Tumoren,  luetische  Himerkran- 
kungen)  nicht  immer  ermittelt  werden  konnte.  Immerhin  ist  bei  der 
grossen  Anzahl  ähnlicher  Beobachtungen  die  Wahrscheinlichteit 
sehr  gross,  dass  es  sich  vorwiegend  um  Blutungen  gehandelt  hat. 
Auch  andere  Forscher,  wie  Arndt,  Nothnagel,  Wernicke,  Grasset, 
Hammond,  Löwenfeld  etc.,  konnten  ähnliche  Beobachtungen  über 
Erblichkeit  machen  und  kommen  zu  der  Annahme,  dass  es  Familien 
gibt,  in  denen  Miliaraneurysmen  im  Gehirn**)  und  der  Ausgang 
derselben  in  Apoplexie  geradezu  heimisch  sind,  so  dass  eine  auf- 
fallend grosse  Anzahl  von  Familiengliedern  der  Hirnblutung  erliegt. 

Man  kann  sich  den  Einfluss  der  Erblichkeit  in  der  Weise 
denken,  dass  die  Nachkommen  von  ihren  Eltern  eine  gewisse  ge- 
ringere Widerstandsfähigkeit  der  cerebralen  Arterien,  z.  B.  Schwäche 
der  Entwicklung  der  Intima,  Neigung  zu  aneurysmatischer  Er^'eite- 
lung  etc.,  erwerben  oder  dass  sie  eine  grössere  Prädisposition  znr 
ICrkrankung  gewisser  anderen  Organe  (Nieren,  Herz  etc.)  mit  auf 
die  Welt  nehmen,  in  deren  Gefolge  Veränderung  der  Gefasse  häufig 
vorkommt.  Es  ist  naheliegend,  dass  hier  auch  eine  directe  Ueber- 
tragung  im  Sinne  von  Keimvergiftung  (Alkohol,  Syphilis)  vorkommt- 

Was  das  Alter  anbelangt,  so  sind  die  spontanen  Hirnblutungen 
nach  übereinstimmender  Angabe  aller  Autoren   eine  Krankheit  des 


*)  Hier  sind  gemeinsame  Noxen  und  Lebensverhältnisse  als  Ursache  deu*' 
bar,  ähnlich  wie  bei  Eheleuten. 

**)  Löwenfeld  konnte  hinsichtlich  der  Frage,  ob  Abweichung  der  Arteri^i' 
weite  von  der  Norm  für  die  Aetiologie  der  Hirnblutungen  in  Betracht  kornm^- 
zu  bestimmten,  positiven  Resultaten  nicht  gelangen.  Er  fand,  dass  das  ^e^* 
hältnis  der  Arterienweite  zum  Himgewicht  unter  normalen  Bedingungen  sebf 
erheblichen  Schwankungen  unterliegt.  Jedenfalls  gelang  es  ihm  nicht,  duitb 
Messungen  nachzuweisen,  dass  bei  mangelhaft  entwickeltem,  engem  GetAS* 
jipparat  die  Gehirnarterien  nothwendig  participieren  müssen.  Die  G-ehimgetlss< 
sind  ziemlich  selbständig;  es  handle  sich  lediglich  um  locale  Mängel  der  G^fe 
entwicklung,  welche  hier  in  Frage  kommen  und  als  Folgen  hereditärer  Belasuiri 
reproduciert  sind  (ähnlich  wie  bei  Hämorrhoiden,  Varicen  etc.). 
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späteren  Alters.  Man  hat  sie  allerdings  in  jedem  Alter,  selbst  im 
Endesalter  beobachtet;  vor  dem  40.  Lebensjahre  sind  sie  ausser- 
ordentlich selten.  In  den  Statistiken  -wurden  bisher  (wohl  mit  Rück- 
sicht auf  die  Seltenheit  einer  Controle  durch  die  Section)  die  Fälle 
unter  Apoplexie  rubriciert;  da  die  Apoplexien  aber  aus  sehr  ver- 
schiedenen Ursachen  eintreten  können,  sind  aus  den  zusammen- 
gesetzten Zahlen  exacte  Schlüsse  hinsichtlich  der  Häufigkeit  der 
Hirnhämorrhagien  in  den  verschiedenen  Lebensaltem  nicht  zu  ziehen. 
Berücksichtigt  man  anderseits,  dass  fast  alle  Hirnhämorrhagien  durch 
apoplektische  Attaquen  sich  äussern,  so  lassen  die  Zahlen  doch  eine 
gewisse  grobe  Schätzung  der  Häufigkeit  der  Hirnblutungen  in  den 
verschiedenen  Lebensaltersstufen  zu. 

Um  mir  ein  eigenes  ürth eil  über  die  Häufigkeit  der  Apoplexien  über- 
haupt und  namentlich  unter  Berücksichtigung  der  Altersstufen  zu  bilden,  so  habe 
ich  mir  die  Sanitätsberichte  des  Cantons  Zürich  aus  den  Jahren  1876—1885  hierauf 
angesehen  und  fand  ziemlich  übereinstimmende,  auch  mit  den  Angaben  der 
anderen  Autoren  nicht  widersprechende  Daten.  Der  Canton  Zürich  hatte  in  der 
genannten  Zeitperiode  bei  einer  Bevölkerung  von  rund  300,000  Seelen  und  von 
10,000  Geburten  per  Jahr  eine  Todtenzahl  von  circa  7000  per  Jahr.  An  Apoplexie 
starben  darunter  im  Durchschnitt  per  Jahr  2G9,  d.  h.  3,7  ?o.  Mit  anderen  Worten, 
im  Canton  Zürich  stirbt  jährlich  0,9 "oo  der  Bevölkerung  an  Apoplexie.  Unter 
diesen  269  Fällen  finden  sich  durchschnittlich  nur  15,  welche  vor  dem  40.  Jahre 
M  Apoplexie  zugrunde  giengen.  Berücksichtigt  man,  dass  die  Bevölkerungszahl 
vom  ersten  Lebensdecennium  an  in  jeder  folgenden  Altersstufe  eine  geringere  ist, 
80  wird  die  wahre  Grösse  der  Mortalitätszahl  von  den  an  Apoplexie  zugrunde 
^'ßgangenen,  die  ja  schon  nach  dem  40.  Lebensjahre  absolut  eine  viel  höhere  ist, 
»08  richtige  Licht  gestellt. 

Wie  die  Apoplexien  im  Kindesalter  zu  erklären  sind,  welche  Rolle  dabei 
*cute  Himkrankheiten ,  wie  Herdencephalitis,  Folgezustände  von  Trauma,  Em- 
bolien, spielen,  das  bleibt  natürlich  dunkel.  Sicher  ist  nur  soviel,  dass,  wenn 
^öan  die  in  zuletzt  angedeuteter  Weise  entstandenen  Apoplexien  in  jenen  Zahlen 
^tberücksichtigt  (und  dies  war  da  und  dort  gewiss  der  Fall),  die  Fälle  von 
Apoplexie  durch  spontane  Hirnblutung  im  Kindesalter  geradezu  als  seltenes 
Vorkommnis  bezeichnet  werden  können. 

Was  das  Geschlecht  anbetrifft,  so  wurde  sowohl  von  den  Engländern  als 
ron  den  Franzosen  betont,  dass  hinsichtlich  der  Hirnblutungen  das  männliche 
reschlecht  prävaliere.  Gintrac  zählte  unt«r  seinen  Beobachtungen  407  Männer 
nd  299  Frauen.  Falret  hatte  noch  einen  für  die  Frauen  günstigeren  Procentsatz : 
^  Frauen  neben  1660  Männern.  Diese  Zahlen  beziehen  sich  auf  Spitalkranke. 
>A  nun  erfahrongsgemäss  mehr  Männer  als  Frauen  im  apoplektischen  Zustande 
I  Spitäler  eingeliefert  werden,  so  ist  das  Uebergewicht  jener  nur  ein  schein- 
ires.  In  der  Zusammenstellung  der  Tabellen  des  Cantons  Zürich  konnte  ein 
isruienswerter  Unterschied  zwischen  der  Zahl  der  an  Apoplexie  gestorbenen 
änner  und  Frauen  nicht  nachgewiesen  werden. 

Ueber  den  Einfluss  der  klimatischen  Verhältnisse,  sowie 
iV  Jahres-  und  Tageszeit  lässt  sich  etwas  Bestimmtes  nicht  sagen. 
poplexien   kommen   in  jeder  Jahreszeit   vor;    etwas   häufiger  be- 
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obachtet  man  sie  vielleicht  bei  extremen  Temperatun'crliäitnii'^!!, 
iin  Sommer  etwas  mehr  als  im  Winter,  Doch  ist  die  Ditierenz  *■):.•- 
nur  geringe. 

Hinsichtlieh   einer   besonderen  Disposition    bestimmter  BertiV- 
arten  ist  bis  jetzt  nichts  von  Belang  ermittelt  worden. 

Dem  sogenannten  Habitus  apoplecticus  legten  die  äher*-L 
Autoren,  namentlich  die  zu  Beginn  dieses  Jahrhunderts.  ;iU  stU-- 
logisches  Moment  eine  wichtige  Bedeutung  bei,  nud  uuch  jetzt  U'-l 
wird  derselbe  von  manchen  Aerzten  als  beachtenswerter  l'iu*!.i:! 
betrachtet.  Unter  Habitus  apoplecticus  versteht  man  eine  KOrrirr- 
beschaffenheit,  die  charakterisiert  ist  durch  einen  kleinen,  g-.-iri!;* 
genen  Körper,  dicken  Kopf  imd  kurzen  Hals,  allgemeine  C'iriiul'ia 
dabei  sind  Brust  und  Schultern  breit,  die  Gesichtshaut  bltitr«icli.  ii' 
Muskulatur  wohlent wickelt.  Die  Individuen  zeigen  gewrilmiuli  ■^•'■ 
sanguinisches  oder  cholerisches  Temperament. 

Die  älteren  Autoreu  nahmen  beim  Habitus  apoplectiou.-«  ülieniics  iic"*]i  B.  '- 
Übtrfluss  (Pletliora,  Uebörreiclithuni  an  Blut),  die  aiclj  durch  Nei|;;iiiiR  üu  KtutniL'-:. 
ftU8  der  Nase,  aus  dem  .After  und  auch  im  tiehini  itusserteu.  an.  l»i>'  Ij-iice  i  > 
der  Plethora,*!  als  eiuer  prlidisiionierenden  Ursache  für  Hirnblut imii-^n.  .' 
verschiedene  Wandlungen  durchgemacht  und  ist  bis  zur  Stund«"  nls  ikiI,  u\  ■■' 
ahffoschlossen  ku  betrachten.  Die  erste  Opposition  gegen  dif  jpuer  I^lir*  .' - 
(teschrielwne  Bedeutung  gieug  von  Roclioux  aus,  welcher  auf  Grund  wiiiir  vixui 
Beobachtiinf;en  -ta  dem  Kesultate  (^langte,  dasR  t>ei  Hirnblutungen  eii^iti-'.  i:i  '' 
Allgen  springende  Uussere  Kennzeichen,  die  luif  eine  lÄsonilui-e  Dis|n"iiioii  iii 
deuten,  um  Körper  des  Patienten  nicht  /u  beobachten  sind.  Audi  It'ikitau-Lv  -*- 
kiinipl'te  den  Habitus  apoplecticus,  ehensi)  Leulnischer.  Dietl.  Hasse,  die  tii-' 
klilrten,  das.S  magere  Individuen  ebenso  leicht  von  Himblutungvu  belAlli-ii  ml.i;-. 
wie  corpidente;  Lenbuscher  negiert  überhaupt  das  Vorhaiidenst-iu  elnt-s  Hit'''- 
apoplecticus.  Merkwürdig  ist.  dass  selbst  die  neuesten  Autoren  Über  diesi'n  I'->' 
tlieilweise  ganz  widerspreclieude  Meinungen  haijen.  Wahrend  Nothnagel.  Sin'"'!*'' 
luid  auch  Löwenl'eld  der  Plethora  eine  gewisse  Bedeutanj;  für  die  Hiniiuiii'^- 
rhagie  einrtlumen,  erkliirt  ?..  B.  Gowers,  dass  die  meisten  der  von  ihm  lK-obi«:liU''' 

*)  Diese  Lehre  wurde  schon  von  Boucbard  bekHmpft  und  «jiUter  viu  C't'-' 
heim  auf  Grund  experimenteller  Eingritfe  direct  als  falsch  erklürt:  «ul'U  wiinltvii 
diesem  darauf  hin^^cwiesen,  dass  jede  llberschUssige  Blutnien;^  durch  itmteipTV' 
Ausscheidung  entfernt  wUrde.  Die  Deductionen  von  Cohnhelm  und  Bourhud  *ai 
aber  nicht  allgemein  unerkannt;  vielmehr  neigen  sich  auch  neuer«  Patliotipo 
wie  Bollinger,  Recklingliausen ,  Löwenfeld  u.  a.,  zu  dem  ZugestaDdus.  i» 
in  gewissem  Sinne  eine  tiberreiche  Blutmenge  bei  Individuen,  die  einer  flp)>ip^ 
Lebensweise  fröhneu,  doch  vorhanden  sein  kann  nnd  sich  durch  VMfcrlhMn'i: 
des  Herzens.  Steigerung  der  Weite  der  Getlsse  und  abermteatgi 
der  Orgaue  äussere  tPoljämie).  Selbstverständlich  Ist  aber  aacb  t 
fassung,  die  durch  e:cacte  Belege  nicht  erbracht  ist  und  die  aldi  ■ 
gen  stutzt,  die  auch  in  anderer  Weise  gedeul"!  w.nleii  k»i<iuiu  oui  SuiiM  ««f 
zu  starken  Inanspruchnahme  des  Herzens  uii'l  U 
Kelze). 
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'alle  genau  das  Gegentheil  von  dem  sogenannten  apoplekt Ischen  Habitus  zeigten 
ind  magere,  schlanke  Individuen  betrafen. 

Meines  Erachtens  handelt  es  sich  bei  der  in  Frage  stehenden  Kategorie 
ron  Fällen  um  eine  Heihe  von  Verwechslungen  mit  Zuständen  von  allgemeiner 
tldiposität,  Emphysem,  Herzhypertrophie,  unter  denen  man  gelegentlich  auch 
kleine  Individuen  mit  kurzem  Hals,  grossem  Gesicht  etc.  antrifft.  Bei  einem 
solchen,  eventuell  zufälligen,  Zusammentreffen  von  Erscheinungen  kann  sich  ja 
leicht  der  Gedanke  aufdrängen,  dass  Stauungen  nicht  nur  im  Gesicht  und  in 
den  Organen  der  Brust  und  des  Bauches,  sondern  auch  im  Gehirn  vorhanden 
sind  und  dass  dadurch  cerebrale  Gefässrupturen  begünstigt  werden  können.  Ein 
gewisser  Einfluss  allgemeiner  Adiposität,  des  Emphysems  etc.  auf  die  Circulation 
in  den  Himgefässen  ist  von  vornherein  nicht  in  Abrede  zu  stellen.  Solche  Zu- 
stände sind  aber  nicht  ohneweiters  mit  der  Plethora  der  alten  Autoren  zu  identi- 
ficieren.  Femer  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  solche  Krankheiten  Folgezustilnde 
anderer  Ursachen,  z.  B.  einer  üppigen  Lebensweise,  sein  können;  und  da  fragt 
es  sich,  falls  sie  schädlich  auf  die  Gefässe  des  Gehirns  einwirken,  ob  dies  in  der 
Form  geschehen  muss,  die  zur  Berstung  der  Gef^se  führt.  Ich  meinerseits  sah 
nicht  selten  Individuen  von  exquisit  apoplektischem  Habitus,  die  bei  der  Section 
statt  der  zu  erwartenden  Miliaraneurysmen  nur  atheromatöse  Veränderungen  in 
den  grossen  Gefassen  darboten.  Jedenfalls  stützt  sich  die  ganze  Lehre  von  der 
Plethora  als  Ursache  der  Hirnblutungen  mehr  auf  allgemeine  Betrachtungen  und 
Schlüsse  als  auf  durch  Section  belegte  Beobachtungen. 

Einige  Autoren  haben,  um  diese  Frage  zu  entscheiden,  die  Fillle  ihres 
Beobachtungsmaterials  nach  den  erörterten  Gesichtspunkten  geprüft  und  die 
Zahl  der  corpulenten  Apoplektiker  mit  der  der  mageren  verglichen.  Das  Resultat 
ist.  wie  zu  erwarten  war,  nicht  eindeutig  ausgefallen;  jedenfalls  wurde  ein  Be- 
weis für  eine  besondere  Häufigkeit  der  Apoplexie  bei  fettreichen  Individuen 
nicht  erbracht. 

Was  die  ziffermässigen  Zusammenstellungen  der  einzelnen  Autoren  an- 
betrifft, so  sind  sie  mit  Rücksicht  auf  den  angezogenen  Punkt  widersprechend. 
Jedenfalls  lassen  sich  aus  ihnen  klare  Schlüsse  nicht  ziehen.  Durand-Fardel  fand 
unter  69  der  von  ihm  beobachteten  Apoplektiker  36,  die  wohlbeleibt  oder  von 
starker  Constitution  waren,  wogegen  die  übrigen  keine  auffallenden  Erscheinun- 
gen darboten,  beziehungsweise  mager  oder  schlecht  genährt  waren.  —  Löwen- 
^eld,  welcher  mit  dem  Material  des  Münchener  pathologischen  Institutes  ge- 
^l^itet  hat  und  58  Fälle  nach  dieser  Richtung  hin  prüfte,  konnte  unter  diesen 
^poplektikem  nur  18  finden,  die  eine  bedeutende  Abmagerung  verriethen, 
Während  nur  20  wirklich  fettreich  waren.  Hier  halten  sich  die  Fetten  und  die 
J^ageren  so  ziemlich  die  AVage.  Unter  2G  anderen  Apoplektikern,  die  der  Privat- 
praxis von  Löwenfeld  entstammten,  befanden  sich  aber  12,  die  entschieden  fett- 
leibig waren.*)  Die  Erhebungen  der  anderen  Autoren  (Gowers  u.  a.)  sprechen, 
^ie  wir  gesehen  haben,  im  Gegensatz  zu  Löwenfeld  dafür,  dass  unter  den 
Apoplektikern  mehr  Individuen  sich  vorfinden,  die  schlecht  genährt  sind,  was 
*ber  anderseits  auch  wenig  beweist,  da  die  Magerkeit  mancher  Patienten  sich 
SjÄiter  entwickelt  haben  kann. 


*)  Die  von  Löwenfeld  gesammelten  Fälle  stammen  sänimtlich  aus  München, 
0  bekanntlich  ein  sehr  grosser  Biergenuss  herrscht  und  wo  daher  die  Zahl  der 
>hlbeleibten  Individuen  eine  grössere  sein  dürfte  als  andei-swo. 
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an  den  rückbildenden  Processen  iind  wird  nicht  selten  hyalin.  Die 
Penestrata  dehnt  sich  ebenfalls  aus.  Schliesslich  verschmelzen  alle 
drei  Wände  zu  einer  Membran,  die  stetig  dünner  wird,  nach  aussen 
vorfällt  und  schliesslich  nur  von  der  hie  und  da  verdickten  Adven- 
titia  bedeckt  erscheint  (Charcot).  Eine  Schlängelung  der  Arterie,  die 
bisweilen  eine  solche  Höhe  erreicht,  dass  wahre  Schlingen  gebildet 
werden  (Aneurysma  cirsoideum),  geht  der  Aneurysmenbildung  mit- 
unter voraus,  resp.  ist  mit  einer  solchen  verknüpft,  so  dass,  wenn 
man  noch  die  rosenkranzförmige  Ektasie  mitberücksichtigt,  recht 
variable  Formen  von  Dehnung  und  Erweiterung  der  Arterien  sieb 
vorfinden.  Der  Umstand,  dass  die  Intima  sehr  häufig  mitlädiert  ist. 
weißt  darauf  hin,  dass  der  den  Miliaraneuryamen  zugrunde  liegende 
pathologisch -anatomische  Procesa,  auch  wenn  er  eine  Erkrankung 
eigener  Art  darstellt,  mit  der  Sklerose  der  Arterien  doch  verwandt  ist. 


Fig  11 )  Fig.  Kl. 

Aneurj'Sma  dissecans  einer  Arteriole  m  der  Aneurysma    dissecans    einer   «.-.iii' 

Umgebung  eines  grossen   hiimorrliagisclien  kleinen    Hirnai-terie    in   der  V  n;- 

}{erdes    im    SehliDgel      i     uormnies    Gefass.  gebung      eines       liäiuoTrlingi.-^ben 

Ad  stark  erweiteite   \dveiititia     pih  Blut-  Herdes.    Aiiipii neuartige  Erweiie- 

c.\travasat  im  ptrivascul  iren  Kaiini  (aii->  dem  rung  des  mit  Blut  gefllUten  Aiivrc- 

hftmorrliaf, Ischen  Herd  liineingeflossen^  titialraumes  (Lujtenvei^rösscning; . 

Die  sogenannten  dissecierenden  Aneurysmen  (Figg.  l'w 
und  ]G4)  sind  Bildungen  sui  generis,  welche  mit  den  Miliaraueu- 
rysraen  nichts  zu  thun  haben.  Dieselben  bestehen  darin,  dass  sack- 
artige Blutansammlungen  in  den  Adventitialräumen  sich  vorrinden. 
imd  zwar  sowohl  bei  intacter  als  bei  ergriffener  Gefasswand.  Es 
mag  vorkommen,  dass  das  Blut  in  den  Adventitialraum  durch  einen 
kleinen  Riss  der  Arterienwand  hineingelangt  (Kölliker  und  Hasse- 
Es  handelt  sieh  dann  tun  Hämatome  der  Gefasswand  (Eicbler^i.  Sicher 
ist  indessen,  dass  solche  Aneurysmen  auch  durch  Diapedesis  erfolgen 
können,  dann  ist  eine  krankhafte  Veränderung  der  Gefasshäute  uii'hi 
vorhanden.  Oft  stammt  das  Blut  im  Adventitialraum  ans  beaaeh- 
harten  grösseren  hämorrhagischen  Herden. 
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schädigt,  80  ist  damit  weder  der  Umfang  noch  die  Art  der  deletären  Wirkung 
dieses  Giftes  auf  die  Hirncirculation  erschöpft;  zu  der  directen  Wirkung  kommt 
noch  eine  indirecte,  die  durch  die  Schädigung  infolge  von  Behinderung  der  all- 
gemeinen Circulation  (Stauung  im  Gehira)  hervorgerufen  wird.  Alle  diese 
Momente  können  in  sehr  mannigfaltiger  Weise  die  Gefässwand  schädigen  und 
die  Bildung  sowohl  der  Atheromatose  als  vielleicht  auch  der  Miliaraneurysmen 
begünstigen.  Jedenfalls  gehen  die  Erfahrungen  der  meisten  Autoren  darin  einig 
(hoher  Procentsatz  von  Alkoholikern,  die  unter  den  Apoplektikern  figurieren), 
dass  durch  Alkoholgenuss  viele  Candidaten  für  die  Apoplexie  geschaffen  werden 
(Löwenfeld  u.  a.). 

Weniger  sichergestellt  ist  der  Einfluss  der  Gicht  und  des  Rheumatis- 
mus auf  das  Zustandekommen  der  Hirnblutungen.  Immerhin  weisen  die  Er- 
fahrungen mancher  und  namentlich  englischer  Autoren  darauf  hin,  dass  die  Zahl 
der  Gichtkranken,  welche  von  apoplektischen  Attaquen  ergriffen  werden,  keine 
ganz  geringe  ist.  Durch  pathologisch -anatomische  Beobachtungen  ist  aber  der 
Zusammenhang  durchaus  nicht  genügend  belegt,  so  dass  der  ursächliche  Zu- 
sammenhang vorläufig  als  zweifelhaft  bezeichnet  werden  nmss.  Man  vergesse 
nicht,  dass  die  Gicht  häufig  selber  bereits  ein  Folgezustand  einer  irrationellen 
Lebensweise  ist  und  somit  Bedingungen  voraussetzt,  unter  denen  sich  in  ganz 
coordinierter  Weise  auch  Erkrankungen  der  Hirnarterien  entwickeln  können. 

Die  Rolle  des  Rheumatismus  ist  wohl  besser  studiert;  aber  auch  hier 
zeigen  sich  erst  gewisse  Beziehungen  zwischen  dieser  Krankheit  und  den  Hirn- 
blutungen, wenn  Herzcomplicationen  zutage  getreten  sind;  es  lässt  sich  dahei 
der  Zusammenhang  zwischen  beiden  ohne  Berücksichtigung  des  Einflusses  der 
Erkrankungen  des  Endocards  und  der  Klappenfehler  nicht  besprechen.  Es  sei  nur 
kurz  angeführt,  dass  auch  hier  die  Annahme  einer  directen  Einwirkung  gewisser 
Noxen  auf  die  Gefässwand  naheliegt. 

Viel  sicherer  festgestellt  ist  die  Rolle  des  Bleis  bei  den  Hirnblutungen. 
Die  Zahl  der  Apoplektiker,  bei  denen  Bleivergiftung  in  Frage  kommt,  ist  an 
?ich  eine  kleine;  dass  aber  dem  Blei  eine  direct  schädigende  Wirkung  auf  die 
Oeflsse  zugeschrieben  werden  muss,  daran  ist  sowohl  mit  Rücksicht  auf  patho- 
logische Beobachtungen  als  experimentelle  Befunde  nicht  zu  zweifeln.  Das  Blei- 
gift wirkt  ganz  ähnlich  wie  der  Alkohol;  nur  lässt  sich  die  Wirkungsweise  des 
Bleigiftes,  da  der  bei  Alkoholin  toxi  eation  zutage  tretende  complicierende  Einfluss 
der  vermehrten  Aufnahme  von  Flüssigkeiten  eliminiert  ist,  viel  sicherer  ermessen. 
Schon  Berger  hat  auf  die  Häufigkeit  von  Apoplexien  bei  Bleikranken  hin- 
gewiesen; ich  selbst  habe  Himhämorrhagien  bei  chronischer  Bleivergiftung  in 
einigen  Fällen  gesehen;  Löwenfeld  theilte  zwei  Fällfe  mit,  in  denen  infolge  von 
Bleivergiftung  Fettdegeneration  der  Mugcularis  und  sogar  Miliaraneurysmen 
^  beobachten  waren.  Endlich  sei  noch  hervorgehoben,  dass  nach  den  experi- 
mentellen Erfahrungen  von  Stieglitz  chronisch  vergiftete  Meerschweinchen  und 
Kiininchen  sehr  häufig  infolge  cerebraler  Blutung  zugrunde  gehen  (unter  13 
Meerschweinchen  starben  8  an  Hirnblutung).  Ebenso  wie  beim  Alkohol,  so  tritt 
»nch  beim  Bleigift  die  schädigende  Wirkung  auf  die  Himgefässe  nicht  nur  im 
Sinne  einer  Entartung  der  Muscularis  und  ektatischer  Erweiterung  der  Gefäss- 
wand, sondern  auch  im  Sinne  von  sklerotischen  Veränderungen  an  den  Ge- 
issen auf. 

Ueber  die  Bedeutung  der  Syphilis  für  die  Hirnblutungen  sind  die  Meinun- 
gm  noch  getheilt.  Während  Heubner  bei  Hirnlues  höchst  selten  Blutungen  be- 
obachten konnte  und   auch  Löwenfeld    in    seinen    00  Beobachtungen  von  Hirn- 
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blutungen  nicht  eine  einzige  als  luetischen  Ursprungs  bezeichnen  konnte,  gibt 
Rumpf  einen  gewissen  Zusammenhang  zwischen  S>T)hilis  und  Hirnblutungen  zu. 
betont  aber  die  überwiegende  Häufigkeit  der  Erweichungen  bei  syphilitischen 
Krankheiten.  Gowers  und  auch  Lechner  konnten  eine  gewisse  Abhiingigkeit  der 
Hirnblutungen  von  der  S.NTjhilis  nachweisen;  nur  ist  Gowers  der  Meinung,  dass 
es  sich  bei  der  Hirnlues  mehr  um  Aneurysmen  grösserer  Himarterien  handelt 
als  solcher  der  kleineren,  weshalb  bei  dieser  Krankheit  die  Blutungen  mehr 
an  der  Hirnbasis  als  im  Gehirn  selbst  auftreten.  Es  kommt  in  der  That  nicht 
selten  vor,  dass  im  Anschluss  an  Verstopfung  der  Arterien  luetischen  Ursprungs 
hinter  der  verengten  Stelle  eine  Dehnung  der  Arterienwand  entsteht,  aus  welcher 
unter  Umständen  später  zur  Ruptur  führende  Aneurysmen  sich  bilden  können. 
Dies  ist  um  so  eher  begreiflich,  als  bei  luetischen  Erkrankungen  der  Arterien 
die  Muscularis  den  Ausgangspunkt  der  Gefässerkrankung  bildet.  Gowers  bebt 
vor  allem  auch  die  Bedeutung  der  hereditären  S>T)hilis  für  die  spontanen  Hirn- 
blutungen hervor  imd  spricht  die  gewiss  ganz  richtige  Ansicht  aus,  dass  durch 
diese  leicht  Bedingungen  in  den  Himgefässen  gesetzt  werden,  welche  die  Grund- 
lage für  spätere  Bildung  von  Miliaraneurysmen  und  ähnliche  Erscheinungen  ab- 
geben können. 

Ausser  den  Veränderungen  an  der  Gefässwand,  welche  die 
wesentlichsten  Bedingungen  für  spätere  Berstung  liefern,  ist  nach 
übereinstimmender  Angabe  aller  Autoren  der  krankhaft  ver- 
änderte Druck  in  den  Arterien  als  wichtige  unterstützende 
Ursache  für  die  Entstehung  der  Hirnblutungen  anzusehen.  Dieses 
Moment  wurde  bereits  im  Vorstehenden  bei  der  Besprechung  der 
Wirkungen  des  Alkohols  und  der  Fettsucht  auf  die  Blutcirculation 
theilweise  berücksichtigt,  wenigstens  sofern  es  sich  dabei  um  den 
Einfluss  des  Alkohols  und  der  allgemeinen  Corpulenz  handelte.  An 
dieser  Stelle  soll  aber  der  Einfluss  der  durch  Herzhypertrophi^ 
bedingten  und  in  Verbindung  mit  Nierenkrankheiten  auf- 
tretenden Steigerung  des  Blutdruckes  zur  Erörterung  gelangen. 

Was  zunächst  die  Hypertrophie  des  Herzens  anbetrifft,  so  hat  schon 
Andral  auf  die  Wichtigkeit  dieses  Momentes  hingewiesen,  und  wenn  ihm  in 
dieser  Beziehung  von  älteren  Autoren,  wie  Rochoux  und  Durand -Fardel.  wide^ 
sprochen  \\iirde,  so  haben  die  meisten  späteren  Beobachtungen  in  ziemlich  über- 
einstimmender Weise  ergeben,  dass  die  Ansicht  Andrals  wenigstens  hinsichtlicn 
der  nicht  auf  Klapi)enerkrankung  beruhenden  Herzhypertrophie  eine  wohl- 
begründete  ist.  Es  ist  allerdings  richtig,  dass,  wie  Rochoux  und  Durand -Fardel 
gegen  Andral  eingewendet  hatten,  in  der  für  die  Hirnblutung  besonders  ^"i^ 
tigen  Altersclasse  die  Herzhypertrophien  nicht  selten  sind.  Vergleicht  man  in* 
dessen  den  Procentsatz  von  Herzhypertrophien  bei  Apoplektikem  und  Nicht* 
apoplektikern  innerhalb  derselben  Altersperiode  (zwischen  dem  oO.  und  GO.  Jahre« 
so  überwiegt  derselbe  nach  Löwenfeld  zugimsten  der  Apoplektiker  in  nicht  zu 
verkennender  Weise.*)    Alle  diesen  Berechnungen  zugrunde  gelegten  Zahlen  siD" 

*)  Löwenfeld  fand  unter  57  Nichtapoplektikern  IG  mal  und  unter  G*>  Apo- 
plektikern :37mal  Herzhypertrophie  (Fälle  von  Klappenfehlern  nicht  mitger«^' 
net).    Kirkes   beobachtete  Herzhypertrophie  unter  22  Fällen   von  Hirnblutuiipji^ 
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•eilich  viel  zu  klein,  um  irgend  welche  bindenden  Schlüsse  hinsichtlich  der  iltio- 
>gischen  Bedeutung  der  Herzhypertrophie  für  die  Hirnblutungen  zu  ziehen ;  eine 
ewisse  AVahrscheinlichkeit  hiefür  ist  aber  wohl  kaum  in  Abrede  zu  stallen. 

Dem  erhöhten  Blutdruck  im  Gefässrohr  als  solchem  ist  eine  wichtige 
Bedeutung  für  die  Entwicklung  von  krankhaften  Veränderungen  in  der  Gefässwand 
Qit  Bestimmtheit  einzuräumen.  Dass  dem  so  ist,  ergibt  sich  schon  aus  der  That- 
lache,  dass  Miliaraneurysmen  mit  Vorliebe,  ebenso  wie  auch  atheromatöse  Ver- 
inderungen  an  den  Th eilung s stellen  der  Gefässe  sich  vorfinden,  ferner  dass  die 
Prädilectionsstellen  für  die  miliaren  Aneurysmen  gerade  in  denjenigen  Himtheilen 
sich  voiünden,   die   einem  besonders  hohen  Arteriendruck  ausgesetzt  sind.    Es 
sind  dies  die  direct  aus  der  Carotis  int.  abgehenden  und  in  die  grossen  Ganglien 
emtretenden    lairzen    Arterien    (Centralarterien) ,    Endarterien    im    Sinne    Cohn- 
heims,  welche  bekanntlich  weitaus  in  den  meisten  Fällen  die  Quellen  der  Hirn- 
blutungen sind.    Wenn  aber  auch  erhöhter  Blutdruck  in  den  Arterien  als  unter- 
stützendes Moment  für  die  Bildung  von  Miliaraneurs'smen  nicht  in  Abrede  gestellt 
werden  darf,  so  ist  damit  noch  nicht  gesagt,  dass  derselbe  lediglich  durch  die 
Herzhypertrophie  hervorgebracht  wird.  Man  darf  nicht  ausseracht  lassen,  dass  die 
Herzliypertrophie  fast  in   allen  Fällen  bereits  selber  Folge  von  sowohl  vorüber- 
gehenden als  dauernden  CMrculationshindeniissen  und  in  der  Regel  compensatori- 
8cher  Natur  ist  ihei  Klappenfehlern).  Selbstverständlich  ist  in  letzteren  Fällen  eine 
erhöhte  Druckwelle  im  Gehirn  nicht  anzunehmen,  ebensowenig  wie  bei  erweiterten 
Basalarterien  infolge  von  Arteriensklerose;  denn  ein  grosser  Theil  der  Melirleistung 
des  Herzmuskels  wird    dazu    verwendet,    um   die    Schwierigkeiten    und   Hinder- 
nisse in  seiner  Klappeimiechanik  zu  überwinden,  resp.  den  Wegfall  der  die  Circu- 
lation  befördernden  Mediawirkung  zu  compensieren.  Eine  begünstigende  Wirkung 
seitens  der  eompensatorischen  Herzhypertrophie  auf  die  Spannung  in  den  Hirn- 
arterien lässt  sich  nur  annehmen  im  Auftreten  einer  Stauung,  d.  h.  nur  in  jenem 
Stadium  der  Herzklappenfehler,  in  welchem  es  bereits  zu  einer  Entartimg  des 
Herzmuskels  kommt  und  der  Blutabtiuss  aus  dem  Gehirn  erschw^ert  wird.    Es 
wäre  dieses  Moment  demjenigen,  welches  auch  durch  Emphysem  angeregt  wird, 
wi  die  Seite  zu  stellen. 

Genug,  nur  eine  nichtcompensatorische  Herzhyi)ertrophie  kann,  wie  das 
schon  von  Eulenburg  und  später  von  Nothnagel  hervorgehoben  wurde,  eine  die 
Crefässwand  schädigende  Steigerung  des  Blutdruckes  entfalten;  und  liier  käme 
in  erster  Linie  die  in  Zusammenhang  mit  Nierenleiden  auftretende  Herz- 
hypertrophie in  Frage.  Dass  überhaupt  sehr  enge  Beziehungen  zwischen  Nieren- 

Hmal  (darunter  allerdings  in  13  Fällen  in  Zusammenhang  mit  Nierenschrumpfung), 
Kulenburg  unter  42  Fällen  9  mal  und  Charcot  und  Bouchard  unter  55  Fällen 
^Dial.  Freilich  wurden  die  Ursachen  der  Hypertrophie  nicht  immer  angegeben; 
auch  Wurden  wold  hie  und  da  Klappenerkrankungen  mitgerechnet.  Allerdings 
™jt  man  in  dem  Alter,  in  welchem  es  hauptsächlich  zu  Hirnblutungen  kommt, 
^^  die  Zahl  der  Fälle  von  Herzhv'pertrophie  überhaupt  keine  kleine  ist  (Löwen- 
^^^^  konnte  sie  bei  57  Nichtapoplektikern  liimal  nachweisen);  vergleicht  man 
***r  die  Häufigkeit  der  Herzhypertrophie  bei  Fällen  mit  Hirnblutung  gegen 
*^^che  ohne  Hirnblutung,  so  ergibt  sich  für  jene  ein  viel  grösserer  Procentsatz. 
■^^•enfeld  berechnet  sie  für  das  Alter  zwischen  dem  50.  und  (JO.  Jahre  auf  etwa 
'*%;  doch  sind  die  dieser  Berechnung  zugrunde  gelegten  Zahlen  sehr  klein 
;  f^&lje  unter  V2).  Bein  idiopathische  Fälle  von  Herzliypertrophie  fand  Löwen- 
^^^^\  unter  seinen  60  Fällen  6mal. 
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afiectionen  und  insbesondere  zwischen  der  Nierenschrumpfung  und  den  spoDtanen 
Hirnblutungen  bestehen ,  das  bedarf  heutzutage ,  trotz  der  negativen  alteren  Be- 
obachtungen von  Frerichs,  ebensowenig  weiterer  Beweise  wie  der  Zusammen- 
hang zwischen  Nierenschrumpfung  und  Herzhypertrophie.  Nach  übereinstimmeih 
der  Angabe  sämmtlicher  Autoren  geht  ein  grosser  Procentsatz  von  Kranken  mit 
Nierenschrumpfung  an  Hirnblutung  zugrunde  (nach  Gowers  30%,  nach  Charoot 
unter  49  Fällen  IG.  nach  Dickenson  unter  75  Fällen  31  und  nach  Löwenfeld 
unter  GO  Fällen  11).  Es  ist  indessen  noch  nicht  ermittelt,  ob  die  He^zhype^ 
trophie  eine  noth wendige  mechanische  Folge  der  Erkrankung  in  der  Nien»  ist 
oder  ob  sie  durch  primäre  endarteritische  Erkrankung  des  ganzen  Arteriensystems 
und  daher  auch  der  Nierengefasse  bedingt  wird;  und  solange  diese  Frag©  noch 
nicht  entschieden  ist,  entbehrt  die  Annahme,  dass  bei  Nierenschrumpfung  es  die 
Herzhyi)ertrophie  ist,  welche  die  krankhaften  Veränderungen  an  den  Himgetassäen 
hervorruft,  einer  sicheren  Begründung. 

lieber  die  Art  des  Zusammenhangs  zwischen  der  Störung  im  Ge- 
fässapparat  und  den  Nierenkrankheiten  gehen  die  Ansichten  der  Autoren 
immer  noch  auseinander.  Die  von  Traube  ausgesprochene  Ansicht,  dass  sowohl 
die  Herzhypertrophie  als  die  Veränderungen  an  den  Gefässen  eine  Folge  der  durch 
den  Ausfall  der  Filtrationsfläche  in  der  Niere  hervorgerufenen  Blutdrucksteigerang 
im  Gelassapparat  sei,  mit  anderen  Worten,  dass  jene  Stönmgen  rein  mechanisch 
zu  erklären  wären,  dürfte  jetzt  nur  wenige  Anhänger  zählen;  denn  es  lüsst  sich 
eine  Blutdrucksteigerung  in  der  Aorta  nach  Unterbindung  der  Nierenarterien  nicht 
erzeugen  (Ludwig).  Unter  Berücksichtigung  der  von  Grawitz  und  Israel  mit- 
getheilten  Versuchsresultate*)  neigen  sich  die  meisten  Autoren  zu  der  Auffassung, 
dass  eine  veränderte  Blutmischung  bei  der  Herzhypertrophie  und 
den  Gefässalterationen  Nierenkranker  eine  Rolle  spiele,  resp.  d«ss 
Zurückhaltung  von  harnfähigen  Stoffen  im  Blut  einen  wesentlichen  Antheil  an 
den  Veränderungen  im  Gefilssapparat  habe  und  dass  diese  Stoffe  zu  stärkerer 
Herz-  und  Gefässthätigkeit  anregen  würden.  Während  nun  aber  die  einen  Forscher 
(Kirkes  u.  a.)  das  mechanische  Moment  der  Stauung  mit  zur  Erklärung  heran- 
ziehen, nehmen  andere  (Hallopeau,  Ewald,  Senator  etc.)  eine  reflectorische  Ein- 
wirkung seitens  der  schädlichen  Auswnu'fsstoffe  auf  die  Hautgefässe  des  Köq)€r?, 
welche  sich  energisch  krankhaft  contrahieren  würden,  an  und  leiten  die  Blut- 
drucksteigerung  im  Gofässapparat  tlieils  von  der  C\)ntraction  der  Hautgeta?*. 
theils  von  der  chemischen  Einwirkung  der  Gifte  ab;  dadurch  sei  auch  die  Herz- 
hypertrophie zu  erklären. 

Eine  sichere  Entscheidung,  welche  von  den  in  Vorstehendem  geschilderten 
Theorien  den  Thatsachen  am  ehesten  entspricht,  lässt  sich  gegenwärtig  noch 
nicht  fällen,  obwohl  die  von  Hallopeau,  Ewald  und  Senator  vertretene  meiner  Ad- 
sieht  nach  am  meisten  Beaclituno;  verdient.  Aller  "Wahrscheinlichkeit  nach  handelt 
es  sich  um  recht  verwickelte  Wechselwirkungen  zwischen  Nierensecretion  udu 
Gefässap2)arat,  die  nicht  in   allen  Fällen  in  der  nämlichen  Weise  sich  gestaließ- 

*)  Grawitz  und  Israel  konnten  bei  Kaninchen  künstlich  Herzh^iiertropbi« 
erzeugen,  wenn  sie  bei  erwachsenen  Thieren  eine  Niere  exstirpierten  oder  wetiü 
sie  durch  Unterbindung  der  Nierenarterien  Schrumpfung  der  Niere  hen'or- 
brachten.  Sie  konnten  ferner  durch  Fütterung  der  Thiere  mit  grösseren  Mengen 
von  Hjirnstot!'  und  Natron  nitr.  theils  Vergrösserung  in  beiden  Nieren,  theils? 
Herzhy|)ertrophie  erzeugen.  —  Kosenstein,  Simon  und  v.  Gudden  erhielten  iiacl 
Nierenexstirpation  hinsichtlich  des  Herzens  einen  negativen  Befund. 
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Bekanntlich  gibt  es  Formen  von  Nierensclirumpfung,  bei  denen  der  primäre  Aus- 
gangspunkt des  Leidens  in  einer  allgemeinen  Gefässerkrankung  gesucht  werden 
muss  (sei  es  durch  fibröse  Erkrankung  der  Capillaren,  sei  es  durch  primäre  arterio- 
sklerotische Processe) ;  in  solchen  ist  die  Nierenschrumpfung  als  Folge  und  Theil- 
erscheinung  der  allgemeinen  Gefässstörung  aufzufassen  (Gull  und  Sutton). 
Andere  Formen  von  Schrumpfniere  documentieren  sich  dagegen  mit  Sicherheit 
als  primäre,  und  diese  bedingen  wahrscheinlich  sowolü  mit  Rücksicht  auf  die 
Erhöhnng  des  Blutdruckes  als  namentlich  infolge  schädlicher  Einwirkung  gewisser 
ÄuswurfsstofFe  auf  die  Gefässnerven  übermässige  Reizung  der  Gefässwand  (ähn- 
lich wie  das  bei  der  Bleivergiftung  angenommen  wird)  und  erst  secundär  H^-per- 
trophie  des  Herzens  und  sklerotische  Veränderungen  an  den  Gelassen .  Endlich 
darf  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  infolge  von  primärer  Sklerose  der 
Arterien  Herzhypertrophie  auch  ohne  Nierenerkrankung  entstehen  kann.  Die 
von  Ewald  angenommene  Hypertrophie  der  Muscularis  und  die  durch  jene  be- 
dingte Blutdruckerhöhung  ist  pathologisch-anatomisch  nicht  genügend  begründet 
und  daher  vorläufig  ausser  Berücksichtigung  zu  lassen. 

Wie  wir  gesehen  haben,  ist  der  Zusammenhang  zwischen  Nierenkrankheiten 
und  GefÄssveränderungen  unklar;  sicher  ist  dagegen,  dass  die  Arterien  im  Gehirn 
an  den  Gefässveränderungen  theilnelmien  und  dass  es  dabei  gelegentlich  zur 
Bildung  von  Aneurysmen  kommt.  Letzteres  ist  aber  nicht  die  gewöhnliche 
Art  des  Einflusses  der  Nierenkrankheiten  auf  die  Gehirngefasse. 

Wie  ist  nun  aber  der  Einfluss  der  Nierenkrankheiten  auf  das 
Zustandekommen  der  Hirnblutungen  zu  erklären?  Schon  ^Vagner  hat 
hervorgehoben,  dass  Gehirnblutungen  bei  Nierena ffectionen  in  zwei  verschiedenen 
Formen  auftreten  können;  einmal  sieht  man  gewöhnliche,  zweifellos  infolge  von 
Buptur  von  Miliaraneurysmen  hervorgerufene  Blutungen,  die  sich  als  mäclitige 
Blutherde  präsentieren,  und  dann  trifft  man,  allerdings  viel  seltener,  kleinere, 
gehäufte  Hämorrhagien,  die  eine  Theilerscheinung  im  ganzen  Körper  verbreiteter 
Bluiextravasate  sind  und  die  möglicherweise  mit  der  Purpura  haemorrhagica 
Verwandtschaft  haben.  Was  die  erste  Gruppe  anbetrifft,  so  lässt  sie  sich  in  den 
meisten  Fällen  auf  Berstung  von  Miliaraueurysmen  zurückführen;  doch  sind 
gerade  in  neuerer  Zeit  mehrere  Fälle  zur  Beobachtung  gekommen  (.Löwenfeld, 
Stein),  in  denen  MiliaraneurjTjmen  überhaupt  nicht  nachgewiesen  werden  konnten 
und  ßuptur  an  in  anderer  Weise  veränderten  Arterien  angenommen  werden 
musste.  Nach  Löwenfeld  sind  die  Veränderungen  an  den  Hirngefässen  bei 
Schrumpfniere  sehr  mannigfaltiger  Natur  und  können  ihren  Ausgangspunkt 
sowohl  von  der  Intima  als  von  der  Adventitia  nehmen,  obschon  auch  die  Muscu- 
^wis  in  erster  Linie  ergriffen  werden  kann. 

Für  die  zweite  Gruppe  sind  bisher  nur  wenige  Beispiele  aus  der  Literatur 
«ekannt.  Ausser  W'agner  haben  noch  Lemcke  und  Löwenfeld  über  hiehergehörende 
^Ue  berichtet.  Als  charakteristisch  wurden  bei  allen  solchen  Beobachtungen  zer- 
streute Blutungen  nicht  nur  im  Gehirn,  sondern  auch  in  der  Haut,  in  den  Lungen 
'iöd  im  Magen  wahrgenommen.  Ueber  die  Genese  solcher  Blutungen  dürfte  wohl 
^ie  von  Löwenfeld  ausgesprochene  Ansicht  das  Richtige  treffen.  Dieser  Forscher 
Weist  nämlich  auf  die  Versuche  von  Thoma  hin,  aus  denen  hervorgeht,  dass 
wi  chronischer  Nierenentzündung  die  Wandung  der  kleinsten  Arterien  eine  ver- 
mehrte Durchlässigkeit  selbst  für  festere  Tht^ilchen,  wie  z.  B.  in  P'lüssigkeit 
ßuspendierte  Zinnoberkörner,  besitzt,  und  sucht  die  zerstreuten  Blutungen  der 
iweiten  Gruppe  durch  ein  ganz  ähnliches  Moment  zu  erklären  und  dieselben 
ais  durch  Diapedesis    entstanden  hinzustellen.     Soviel  ist   sicher,    dass  die  Hirn- 
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Was  den  Einfluss  der  unmässigen  Lebensweise,  beziehungsweise  der 
Fettsuclit  auf  die  Genese  der  Hirnblutungen  anbetrifft,  so  ist  dieses  Moment, 
welches  in  der  Regel  in  Verbindung  mit  übermässigem  Alkoholgenuss  wirkt 
schwer  fllr  sich  allein  genau  zu  beurtheilen.  Um  den  Einfluss  der  Fettsucht  als 
solcher  auf  die  Himgefässe  zu  prüfen,  hat  Löwenfeld  die  Frage  experimentell 
in  Angriff  genommen  und  Gehirne  gemästeter  Thiere  auf  Veränderungen  an  den 
Gefässen  untersucht.  Seine  üntersuchungsergebnisse  sind  aber  nicht  geeignet, 
die  Frage  nach  den  Beziehungen  zwischen  Fettsucht  und  den  Hirnblutungen  in 
imzweideutiger  Weise  zu  beantworten.  Bei  jüngeren,  stark  gemästeten  Thieren 
(Schweinen,  Hunden,  Gänsen)  erwiesen  sich  die  Himgefässe  ganz  gesund.  Bei 
älteren  Hunden  fanden  sich,  namentlich  an  den  Arterien  kleineren  und  kleinsten 
Kalibers  und  an  den  Capillaren,  ausgesprochene  pathologische  Veränderungen 
und  zwar  bisweilen  Verfettung  der  Gefässwand,  bisweilen  auch  Endothelkern- 
wucherungen  vor:  einfache  Atrophie  der  Muscularis  und  Ausbuchtungen  des 
Gefässrohrs  wurden  nur  ganz  spärlich  aufgefunden.  Jedenfalls  kamen  Miliar- 
aneurysmen und  Blutungen  bei  den  Versuchsthieren  nicht  zur  Beobachtung. 
Berücksichtigt  man,  dass  bei  älteren  Hunden  Veränderungen  an  den  HimgefSssen 
der  geschilderten  Art  überhaupt  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören,  so  wird  man 
den  Resultaten  Löwenfelds  einen  entscheidenden  Wert  nicht  beilegen  können, 
zumal  an  den  Gehirnen  der  gemästeten  Gänse  und  Schweine  sichere  Gefass- 
veränderungen  sich  nicht  nachweisen  Hessen. 

Hinsichtlich  des  Alkoholgenusses  allein  und  in  Verbindung  mit  ander- 
weitiger üppigen  Lebensweise  ist  es  wahrscheinlich,  dass  dieses  Moment  (auch 
wenn  der  Alkohol  in  sogenannten  „massigen"  Mengen  consumiert  wird)  einen 
schädlichen  Einfluss  auf  den  ganzen  Gefässapparat  ausübt.  Dies  geschieht  nicht 
nur  durch  die  specifische  Einwirkung  des  Giftes,  sondern  theil weise  auch  da- 
durch, dass  eine  übermässige  Menge  von  Flüssigkeiten  in  den  Körper  gelangt, 
wodurch  das  Gefässsystem  zusehr  belastet  wird.  Beides  wirkt  direct  schädigend 
auf  die  Gefüssnerven  und  auf  das  Herz  (dieselben  zu  übermässiger  Arbeit  an- 
spornend). Ueberdies  wird  auch  eine  localschädigende  Einwirkung  auf  die  Gefäss- 
wand ausgeübt  (Baer,  Tardieu).  Letztere  Art  des  Einflusses,  zumal  wenn  der 
Alkohol  in  concentrierter  Form  genossen  wird,  ist  durch  eine  Reihe  von  patho- 
logisch-anatomischen Erfahrungen  erwiesen.  Es  sei  da  nur  daran  zu  erinnern, 
wie  häufig  Atheromatose  bei  Schnapssäufem  zur  Beobachtung  kommt  und  wie 
oft  gerade  bei  letzteren  jene  Form  von  acuter  hämorrhagischer  Encephalitis, 
die  durch  Blutungen  in  das  centrale  Höhlengrau  charakterisiert  ist,  vorkommt. 
Ferner  wurde  Fettdegeneration  in  den  Capillaren  des  Gehirns  bei  chronischen 
Säufern  von  verschiedenen  Autoren  gefunden,  und  auch  ich  könnte  über  ähnliche 
Befunde  berichten. 

Mag  die  Wirkung  des  Alkohols  auf  die  Himgefässe  in  Gestalt  atheromat<)ser 
Veränderungen,  mag  sie,  was  aber  bis  jetzt  nicht  sicher  erwiesen  ist,  duKh 
Förderung  der  Bildung  von  Aneurysmen  zutage  treten,  zweifellos  ist,  dass  die 
Wirkungsweise  dieses  Giftes  auf  die  Circulationsverhältnisse  im  Gehirn  eine 
ausserordentlich  complicierte  ist.  Bekanntlich  führt  übermässiger  Alkoholgenuss 
zur  Fettdegeneration  und  Fettanhäufung  in  verschiedenen  Organen;  die  Leber- 
cirrhose  ist  ebenfalls  als  directe  Folge  der  Alkoholwirkung  sichergestellt;  aber 
auch  Erkrankung  der  Nieren,  ferner  H}T)ertrophie  des  Herzens,  Fettherz,  all- 
gemeine Fettsucht  werden  überaus  häufig  bei  chronischem  Alkoholismus  an- 
getroffen. Alle  diese  Umstände  begünstigen  direct  und  indirect  die  Brüchigkeit 
der  GetVisswand.    Wenn   somit  der  Alkohol  auch  die  Gefässe  im  Gehirn  direc: 
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Dass  eine  Ruptur  eines  gesunden  Gefässes  selbst  bei  einer  physiologisch 
im  äussersten  Grade  zulässigen  Erhöhung  des  Blutdruckes  nicht  zu  erwarten  ist, 
das  wurde  schon  früher  hervorgehoben.  Sicher  ist  anderseits,  dass  häufig,  ja 
vielleicht  in  der  Regel  Miliaraneurysmen  ohne  jede  äussere  Veranlassung  bersten 
können;  und  es  lehrt  die  tägliche  Erfahrung,  dass  Apoplexien  bei  völliger  Ruhe, 
nachts  im  Schlaf,*)  bei  einer  Mahlzeit  etc.  eintreten  können.  Damit  ist  aber  der 
schädliche  Einfiuss  plötzlich  erhöhten  Blutdruckes  auf  bereits  stark  geschädigte 
Arterien  nicht  in  Abrede  gestellt.  Alle  Autoren  stimmen  darin  überein,  dass 
acut  auftretende  Stauungen  (Pressen  beim  Stuhlgang,  heftiges  Lachen,  Heben 
einer  Last  etc.)  ebensowohl  als  plötzliche  Alteration  des  Blutdruckes 
infolge  von  gemüthlichen  Erregungen  (Zorn,  Schreck  etc.),  femer  infolge  von 
Alkoholzufuhr,  beimCoitus  etc.  ein  direct  veranlassendes  Moment  für  die  Berstung 
einer  bereits  erkrankten  Arterie  abgeben  können.  Während  eines  Keuchhusten- 
anfalles oder  während  des  Geburtsactes,  während  eines  epileptischen  Lisultes 
kommt  es  wohl  deshalb  selten  zu  einer  Hirnhämorrhagie,  weil  da  die  Patienten 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  einem  jüngeren  Alter  angehören.  —  Li  neuerer  Zeit 
hat  Bollinger  auf  ein  vorausgegangenes  Trauma  als  Ursache  einer  späteren  Apo- 
plexie hingewiesen,  worüber  indessen  noch  nähere  Erfahrungen  zu  sanmieln  sind. 

Pathologische  Anatomie. 

Am  häufigsten  werden  von  der  Blutung  betroflfen  die  basalen 
Ganglien  und  die  innere  Kapsel,  dann  folgen  das  Centrum 
ovale,  die  Hirnrinde,  der  Himschenkel,  die  Brücke  und  zuletzt  das 
Kleinhirn.  Schon  Gendrin  hatte  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass 
es  meist  Seitenäste  der  Sylvi'schen  Arterie  sind,  aus  denen  die 
Blutung  stamme,  und  Durand -Fardel  fand,  dass  unter  119  Fällen 
von  Hirnblutungen  90 mal,  d.  h.  in  75%  der  Fälle,  der  Gefässbezirk 
der  genannten  Arterie  ergriffen  wurde.  Derselbe  Forscher  beobachtete 
unter  jenen  119  Fällen  G^mal  ein  ausschliessliches  oder  vorwiegendes 
Befallensein  des  Streifen-  oder  des  Sehhügels.  Die  Blutung  ent- 
wickelt sich  in  den  meisten  Fällen  gegen  die  Ventrikelwand  zu, 
weit  seltener  in  der  Richtimg  des  Grosshirns. 

Hat  eine  Ruptur  eines  Miliaraneurysmas  stattgefunden,  dann 
ergiesst  sich  das  Blut  in  die  Hirnsubstanz,  die  je  nach  Oertlichkeit 
lü  verschiedenem  Grade  zertrümmert  wird  (die  weisse  Substanz  in 
^gedehnterer  Weise  als  die  graue).  Selbstverständlich  wird  dabei 
ftuch  die  Umgebung  durch  den  Bluterguss  zusammengepresst,  derart, 
dass  ausgedehnte  Partien  ödematös  werden  (vgl.  z.  B.  den  Tlial 
in  Fig.  165).  Bei  ganz  kleinen  capillären  Blutungen  oder  solchen, 
die  nicht  durch  Berstung  eines  Gefässes,  sondern  durch  Diaped(3sis 


*)  Möglicherweise  sind  die  Bedingungen  für  eine  lluptiir  im  Schlafe  deshalb 
etwas  günstiger  als  im  wachen  Zustande,  weil  dabei  der  Blutdruck  in  den 
mittleren  Arterien  mit  Rücksicht  auf  die  liorizontalo  Lage  (geringerer  Widerstand) 
iinJ  die  Contraction  der  Hirncapillaren  ein  grösserer  ist. 
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Fig.  llifi. 
Fllnf  Tnge  ulter  hämyrrhagirtclier  Ht'ril,  hervorgerufen 
durch  Büfstuug  *.'iiina  Wilinrani'iii'j-.sina»  in  der  lenti- 
culo-aptiijcliiiii  Arterie.  Durchbiui-Ii  in  die  Seiten- 
ventrikel (bei  X).  Horizontal Bulmitt  Uurcli  die  linke 
Gros.shinihemispliilrö.  //[  prinirirer  t'i'stgeronnener 
Blutklumpen.  H  später  ertblf^er  Blutaustritt  mit 
einigen  derlien  geronnenen  Streiten  (Ht)-  pH  punkt- 
iiud  striclif'örmigi^  Keeiindiire  EstravAsat«  in  der 
weiten.'n  Peripherie  des  priiuilren  Hertlefl.  entstanden 
durch  Dinpodesis.  Thiil  SeliliHf^I.  hochgradig  ödemat^ 
und  nber  die  Mittellinie  nach  link^i  gescholicn.  ei  Tor- 
di:^rer  Schenkel  der  liineTeii  Kapsel,  ziemlich  nomuil. 
IJ  Piitamen,  Glied  deä  Linsenkems.  Htr  StretfenhUgel- 
kopf.  HJt  Hiiiterhorn,  enrliält  einige  Cmormaaaen. 
J  Insel.  I\  dritte  Stimwindung.  Oec  Occlpitalspltse. 
par  oec  Fissura  [»rieto-occipitalis.  calc  Fiss.  caicarln*. 
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•Qxxd  striemenartige  Extravasate)  entsteht  (Fig.  165  j)^)-  ^^^  zwischen 
diesen  und  dem   Hauptherd  liegende  Himsubstanz   kann   eine  Zeit 
lang    makroskopisch  normales  Aussehen  imd  Consistenz   bewahren, 
auch  wenn  sie  später  dem  Untergange  geweiht  ist.  Einige  Millimeter 
vom  Blutherd  entfernt  zeigt  das  Gehirn,  abgesehen  von  jenen  punkt- 
förmigen Hämorrhagien,  häufig  noch  ziemlich  normales  Aussehen;  bei 
grösseren  Hämorrhagien  quillt  aber  auch  die  weitere  Umgebung  auf 
und  wird  stark  ödematös.  Die  übrige  Hirnsubstanz,  insbesondere  die 
Binde,  ist  blass;  bei  stärkeren  Blutungen  sind  die  Hirnwindungen 
abgeplattet,   die   Sulci   verstrichen,    wie   bei  intracraniellem  Druck 
auch  aus  anderen  Ursachen.  Später  bildet  sich  auch  in  der  scheinbar 
iiormalen  Umgebung  des  Blutergusses,  sowie  im  Gebiet  der  kleinen 
Peripher  gelegenen  Extravasate  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Er- 
weichung, resp.  Consistenzverminderung  und  schliesslich  Schrumpfung 
^d  Rarificierung  der  Himsubstanz.     Das  häufige  Vorkommen  von 
Blutungen  in  der  Nähe  erweichter  Herde  war  es,  was  ältere  Autoren, 
^^ö    Eochoux,    veranlasste,    eine    der   Blutung    vorausgehende    Er- 
Wöicliung,    die  angeblich  durch  Verminderung  des  Widerstandes  in 
der    Himsubstanz   entstanden  sei,   anzunehmen.     Diese   Erweichung 
^^gt  übrigens  nur  bei  grösseren  Herden  tief  ins  Gewebe,  sie  nimmt 
nnt  der  Entfernung  vom  Herde  rasch  ab  und  ist  im  jungen  Zustande 
rosig    imbibiert  (vgl.  Fig.  171;  hier  ist  der  Blutherd  H  ganz  unregel- 
mässig  configuriert;  in  der  Peripherie  und  im  Centrum  desselben  ist 
<he  Himsubstanz  infolge  von  Compression  ganz  erweicht  [£]). 

Die  Grösse  des  hämorrhagischen  Herdes  kann  ausserordentlich 
varix^ren.    Man   hat   schon   Fälle   beobachtet,   in   denen   durch   die 
Blufcxxng   nahezu   die   ganze   Hemisphäre   oder    eine   Kleinhirnhälfte 
zerst^ört  und  in  einen  Blutklumpen  verwandelt  wurde  derart,  dass 
normales  Gewebe  kaum  aufzufinden  war.    Meist  erreichen  die  Blut- 
herd^  die  Grösse  einer  Haselnuss  bis  zu  der  einer  Walnuss,  während 
solclx^  von  nur  der  Grösse  einer  Erbse  zu  selteneren  Erscheinimgcii 
geholfen.    Die  Herde  verkleinern  sich  rasch  infolge  von  Resorption 
^^^    iäüssigen  Bestandtheile.    Häufig  brechen  kleinere,    in  der  Nähe 
der  \^entrikelwand  gelegene  Herde  durch  diese  hindurch  in  die  Ven- 
^^^1,  dies  oft  erst  nach  einiger  Zeit,  und  veranlassen  so  in  letzteren 
^^  beträchtliche  Blutergüsse  (apoplexie  foudrofjanfe),  die  in  der  Regel 
zü  raschem  Tode   führen.     So   kann   ein   kleiner  Herd  noch  nach- 
träglich sehr   gefährlich   werden,    wenn   er   in   der  Nähe  der  Ven- 
tnkeloberfläche  seinen  Sitz  hat.*)    Andere  Herde  ergiessen  sich  in 

*)  Das  Blut  kanu  unter  Zerreissuug  des  Ependynis  in  sämmtliche  Ventrikel 
sich  ergiessen  und  durch  das  Foramen  Magendie  und  die  Fissura  choroidea  in 
^e  Subarachnoidealräome  sich  ergiessen. 
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die  Meningen,  wenn  sie  in  der  Nähe  der  Gross-  oder  Kleiohirnober- 
fläche  liegen;  auch  rufen  sie,  Blutansammlung  an  der  Basis  hervor. 

lieber  die  Form  der  hämorrhagischen  Herde  lässt  sich  etwas 
Allgemeingiltiges  nicht  sagen.  Frische  Herde  sind  meist  ganz  un- 
regelmässig,  ältere  ziemlich  gut  abgegrenzt,  rund  oder  mandelförmig; 
aber  auch  ältere  Herde  können  unregelmässige  Formen  verrathen; 
sie  können  buchtig  sein  und  Taschen  bilden.  Die  Form  des  Herdes 
hängt  wohl  unter  anderem  davon  ab,  mit  welcher  Intensität  die 
Blutung  erfolgte,  und  auch  von  der  örtlichen  Beschaffenheit  der 
Umgebung  des  Herdes  (die  weisse  Substanz  ist  weniger  widerstands- 
fähig als  die  graue);  in  der  Regel  wird,  wo  graue  und  weisse  Sub- 
stanz sich  nebeneinander  vorfinden,  die  Richtung  der  Ausdehnmig 
des  Blutherdes  mehr  durch  die  weisse  bestimmt. 

Am  regelmässigsten  hinsichtlich  ihrer  Gestalt  sind  die  Herde 
im  Centrum  ovale,  am  imregelmässigsten  diejenigen  in  den  Ganglien. 
Selbstverständlich  erleidet  die  Form  der  Blutherde  je  nach  Aus- 
dehnung der  später  eintretenden  Erweichung  in  der  umgebenden 
Himsubstanz,  je  nach  dem  Fortgang  der  Resorption  und  der  secun- 
dären  Processe,  wenn  auch  langsam,  beständige  Modificationen  im 
Sinne  einer  Schrumpfung  und  schärferen  Abgrenzung. 

Giesst  man  vorsichtig  Wasser  auf  den  Herd  und  lässt  denselben  einig« 
Zeit  unter  Wasser  stehen,  dann  gelingt  es,  durch  sachte  AbspiÜung  die  Rupnl^ 
stelle  des  miliaren  Aneurysmas  zu  finden  und  ausserdem  noch  eventuell  andere 
Miliaraneur^^smen  zu  treften.  Viel  sicherer  lassen  sich  die  Miliaraneun'smen  an 
Serieuschnitten  nachweisen.  Gewöhnlich  sieht  man  da  sehr  verschiedene  Foniien 
(spindel-,  zwiebel-,  ,<?- förmige)  und  von  sehr  verschiedener  Grösse;  das  Gevreb^ 
in  der  Umgebung  der  Aneurysmen  ist  eine  Strecke  weit  degeneriert  iSklen>i<" 
Die  Rupturstelle  habe  ich  indessen  bislier  an  Schnittpräparaten  mit  Siolierhei' 
nicht  auffinden  können.  An  der  durch  leichte  Abspülung  freigelegten  Ruptiir^JwH^ 
findet  sich  meist  geronnenas  Blut  adhäriert.  Gewöhnlich  sieht  man  gleichzeiip' 
nur  einen  grösseren  Herd;  doch  können  multiple  Herde  bisweilen  vorkomro«'- 
Durand-Fardel  fand  solche  unter  139  Beobachtungen  21  mal. 

Wenn   der   Patient    der   Hämorrhagie    nicht    binnen    wenig^Q 
Tagen   erliegt,    dann  erfolgt  ziemlich  rasch  eine  Umwandlung  des 
Bhitherdes.  Fast  unmittelbar  nach  der  Attaque  zeigt  sich  Neigung 
zur  Wiederherstellung  des  Schadens  und  Beginn  der  Resorption  i^"^ 
ergossenen  Blutes  von  der  Peripherie  des  Herdes  aus.    Davon  kaun 
man  sich  am  besten  überzeugen  in  Fällen,   wo  der  Tod  noch  nacli- 
träglich  und  aus  anderen  Gründen  eintrat.   Nicht  minder  rasch  ver- 
ändert die  umgebende  Hirnsubstanz  ihr  Aussehen.  Die  blutig  durcli- 
tränkten  Fetzen  entarten  und  werden  allmählich  resorbiert,  die  Wand 
des  Herdes  glättet  sich;  die  obliterierten  Gefässe  legen  sich  derselht'n 
an.     Nach  einiger  Zeit  wandelt  sich  der  Blutherd  in   einen  alls*nüj; 
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Bekanntlich  gibt  es  Formen  von  Nierenschrumptung,  bei  denen  der  primäre  Aus- 
gangspunkt des  Leidens  in  einer  allgemeinen  Gefässerkranknng  gesucht  werden 
muss  (sei  es  durch  fibröse  Erkrankung  der  Capillaren,  sei  es  durch  primäre  arterio- 
sklerotische Processe) ;  in  solchen  ist  die  Nierensch rümpf ung  als  Folge  und  Theil- 
erscheinung  der  allgemeinen  Gefässstörung  aufzufassen  (Gull  und  Sutton). 
Andere  Formen  von  Schrumpfniere  documentieren  sich  dagegen  mit  Sicherheit 
als  primäre,  und  diese  bedingen  wahrscheinlich  sowohl  mit  Eücksicht  auf  die 
Elrhöhiing  des  Blutdruckes  als  namentlich  infolge  schädlicher  Einwirkung  gewisser 
Auswurfsstoffe  auf  die  Gefässnerven  übermässige  Reizung  der  Gefässwand  (ähn- 
lich wie  das  bei  der  Bleivergiftung  angenommen  wird)  und  erst  secundär  Hyper- 
trophie des  Herzens  imd  sklerotLsche  Veränderungen  an  den  Gefässen.  Endlich 
darf  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  infolge  von  primärer  Sklerose  der 
Arterien  Herzhypertrophie  auch  ohne  Nierenerkrankung  entstehen  kann.  Die 
von  Ewald  angenommene  Hy^jertrophie  der  Muscularis  und  die  durch  jene  be- 
dingte Blutdruckerhöhung  ist  pathologisch-anatomisch  nicht  genügend  begründet 
und  daher  vorläufig  ausser  Berücksichtigung  zu  lassen. 

Wie  wir  gesehen  haben,  ist  der  Zusammenhang  zwischen  Nierenkrankheiten 
und  G^ilässveränderungen  unklar;  sicher  ist  dagegen,  dass  die  Arterien  im  Gehirn 
an  den  Gefässveränderungen  theilnehmen  und  dass  es  dabei  gelegentlich  zur 
Bildung  von  Aneurysmen  kommt.  Letzteres  ist  aber  nicht  die  gewöhnliche 
Art  des  Einflusses  der  Nierenkrankheiten  auf  die  Gehirngefässe. 

"Wie  ist  nun  aber  der  Einfluss  der  Nierenkrankheiten  auf  das 
Zustandekommen  der  Hirnblutungen  zu  erklären?  Schon  Wagner  hat 
hervorgehoben,  dass  Gehirnblutungen  bei  Nierenaffectionen  in  zwei  verschiedenen 
Formen  auftreten  können;  einmal  sieht  man  gewöhnliche,  zweifellos  infolge  von 
Ruptur  von  Miliaraneurysmen  hervorgeiTifene  Blutungen,  die  sich  als  mächtige 
Blutherde  präsentieren,  und  dami  trifft  mau,  allerdings  viel  seltener,  kleinere, 
gehäufte  Hilmorrhagien,  die  eine  Theilerscheinung  im  ganzen  Körper  verbreiteter 
Bluiextravasate  sind  und  die  möglicherweise  mit  der  Purpura  haeniorrhagica. 
Verwandtschaft  haben.  Was  die  erste  Gruppe  anbetriftt,  so  lässt  sie  sich  in  den 
meisten  Fällen  auf  Berstung  von  Miliaraneurysmen  zurückführen:  doch  sind 
gerade  in  neuerer  Zeit  mehrere  Fälle  zur  Beobachtung  gekommen  (Löwenfeld, 
Stein),  in  denen  Miliaraneurj'smen  überhaupt  nicht  nachgewiesen  werden  konnten 
und  Buptur  an  in  anderer  Weise  veränderten  Arterien  angenommen  wt^rden 
musste.  Nach  Löwenfeld  sind  die  Verminderungen  an  den  Hirngefässen  bei 
Schrumpfniere  sehr  mannigfaltiger  Natur  und  können  ihren  Ausgangspunkt 
sowohl  von  der  Intima  als  von  der  Adventitia  nehmen,  obschon  auch  die  Muscu- 
laris in  erster  Linie  ergriffen  werden  kann. 

Für  die  zweite  Gruppe  sind  bisher  nur  wenige  Beispiele  aus  der  Literatur 
bekannt.  Ausser  Wagner  haben  noch  I^emcke  und  I^öwenffld  über  hiehergehörende 
Fälle  berichtet.  Als  charakteristisch  wurden  bei  allen  solchen  Bt^obachtungen  zer- 
streute Blutungen  nicht  nur  im  Gehirn,  sondern  auch  in  der  Haut,  in  den  Lungen 
und  im  Magen  wahrgenommen,  lieber  die  Genese  solcher  Blutungen  dürfte  wohl 
die  von  Löwenfeld  ausgesprochene  Ansicht  das  Eiclitige  treffen.  l)it'st»r  Forscher 
weist  nämlich  auf  die  Versuche  von  Thoma  hin,  aus  dtMien  hervorgeht,  dass 
bei  chronischer  Nierenentztlndung  die  Wandung  der  kleinsten  Arteri«*n  eine  ver- 
mehrte Durchlässigkeit  selbst  für  festere  Tlifilchen,  wie  z.  B.  in  Flüssigkeit 
suspendierte  Zinnoberkörner,  besitzt,  und  sucht  die  zerstn'ut^*n  Blutungen  der 
zweiten  Gruppe  durch  ein  ganz  ähnliches  Moment  zu  erklären  \un\  dieselben 
als  durch  Diapedesis    entstanden  hinzustellen.     Soviel  ist    sicher,    dass  »lie  Hirn- 
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blutungen  bei  Nierenleiden  keiner«  einheitlichen  Ursache  ihre  EntstehuL^ 
verdanken  und  dass  hier  wie  auch  bei  anderen  Formen  von  Himhämorrhagieii 
neben  der  Berstung  der  Gefjlsse  eine  gesteigerte  Permeabilität  der  Gefässwanl 
ernstlich  in  Frage  gezogen  werden  muss. 

Endlich  ist  unter  den  weiteren  Ursachen  für  die  Bildung  von  krankhat'teD 
Veränderungen  an  den  Arteriolen  noch  Sklerose  und  Dilatation  i eventuell 
verbunden  mit  Schlängelung)  der  basalen  Arterien  und  der  grossen 
Arterienstämme  angeführt  worden.  Die  Angaben  über  ein  Zusammentreffen 
von  Hirnblutungen  und  solchen  Veränderungen  sind  nicht  ganz  übereinstimmeDil 
"Während  Eulenburg  unter  42  Fällen  29 mal  Erkrankung  der  basalen  Arterien 
vorfand,  sahen  Charcot  und  Bouchard  unter  69  Fällen  die  Basalarterien  iiu: 
15  mal  unverändert.  Eulenburg  brachte  diese  Veränderungen  an  den  Basalarterien 
in  einen  Causalnexus  mit  der  Bildung  von  Miliaraneurysmen,  weil  er  an  die 
Möglichkeit  eines  Fortkriechens  des  krankhaften  Processes  auf  die  kleineren 
Arterien  dachte.  Meines  Erachtens  ist  ein  ursächlicher  Zusammenhang  in  der 
Auffassung,  dass  die  basalen  Processe  gleichsam  eine  Bedingung  für  die  Ent- 
wicklung von  Miliaraneurysmen  liefern,  entschieden  in  Abrede  zu  stellen.  öI> 
schon  eine  gewisse  fördernde  Wirkung  für  die  Bildung  der  Miliaraneur>-siiien 
durch  die  mit  erweiterten  und  starren  Basalarterien  Hand  in  Hand  gehende 
Beeinträchtigung  der  Circulation  im  Gehirn  nicht  abzustreiten  ist.  Auch  ioh 
kann  die  Angabe  von  Charcot  bestätigen,  dass  bei  sehr  beträchtlichen  skleroti 
sehen  Veränderungen  an  den  Basalarterien  und  den  grossen  Arterienstänimen 
(luetischer  und  nicht  luetischer  Natur)  oft  alle  Miliaraneurysmen  fehlen,  ja  dass 
die  Individuen  mitunter  apoplektisch  zugrunde  gehen,  ohne  dass  Hirnblutung 
gefunden  wird,  und  umgekehrt,  dass  intensive  Hirnblutungen  und  zahlreiche 
Miliaraneurysmen  bei  intacten  Basalarterien  vorkommen.  Der  Zusammenhang 
zwischen  beiden  Erkrankungsarten  des  Gefkssapparates  scheint  mir  mehr  theo- 
retisch construiert,  als  dass  er  sich  aus  den  Thatsachen  mit  Nothwendifrkeii 
ergäbe.  Jedenfalls  ist  für  die  Apoplektiker  charakteristisch  die  Erkrankung  der 
kleinen  Hirnarterien.  —  Bei  Atherom  der  Aorta  finden  sich  Hirnblutungen 
selten. 

Aber  nicht  nur  mechanische  und  toxische,  sondern  auch  nervöse  Momente 
(namentlich  solche  psychischer  Natur,  wie  z.  B.  anhaltender  Kummer,  Sorge. 
häufige  zornige  Erregungen  etc.)  können  bei  vorhandener  Prädisposition  von  Ein- 
fluss  auf  die  Weiterentwicklung  jener  für  die  Hirnblutung  in  Betracht  kommenden 
Gefässveränderungen  im  Gehirn  sein.  Ebenso  ist  nach  den  Versuchen  von 
Lewaschew,  der  diirch  langdauernde  Heizung  des  Ischiadicus  bei  Hunden  an  den 
Arterien  des  Fusses  umschriebene  Ausbauchungen  beobachten  konnte,  denkbar, 
dass  durch  fortgesetzte  Heizungen  sensibler  Nerven  (Quintusneuralgie  u.  dgi. 
reflectorisch  eine  schädliche  Einwirkung  auf  die  Gefässe  ausgetlbt  wird. 
Ueber  solche  Momente  existieren  selbstverständlich  beim  Menschen  genauere 
Mittheilungen  nicht;  per  Analogie  ist  aber  die  Möglichkeit  einer  solchen  An- 
nahme nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  —  Auch  allgemeine  Anämie  könnti*  al> 
Ursache  von  cerebralen  (refäss Veränderungen  in  Betracht  kommen. 

Wir  haben  gesehen,  dass  die  zur  Hirnblutung  führenden  Veränderungen 
der  Arterienwand  ihre  Entstehung  sehr  verschiedenen  Momenten  verdanken  un-i 
dass  dabei  der  erhöhten  Blutspannung  in  den  Arterien  keine  unterjreordnete 
ätiologische  Bedeutung  zukommt.  Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf:  "Welche 
Rolle  ist  dem  plötzlich  gesteigerten  Blutdruck  bei  der  Genese  des  apojdekti- 
schen  Anfalls,  d.  h.  bei  der  Belastung  eines  Gefässes  einzuräumen? 
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iler  Flüssigkeiten  ungllnstige  siud,  wie  z.  B.  in  der  markarmen  grauRn  Substanz 
deä  Sfhhllgels,  bleiht  dos  Blut  oft  lange  flil-ssig  und  kommt  es  nicht  so  leicht 
zur  Annäherang  der  Cysten  wände  wie  in  der  inneren  Kapsel  oder  im  Hemi- 
sphirenmarfc.  Auch  die  Umwandlung  des  Elutfarbstcfis  und  der  Zerfall,  resp.  die 
rirguisation  des  Fibrins  geschieht  nicht  Überall  mit  dersellien  Geschwindigkeit. 
2!elg«ii  sich  dnrch  den  Blutherd  zahlreiclie  und  tiefe  Risse  in  der  umgetienden 
HiriEubstanz,  so  sieht  man  bisweilen  aa  daiu  besonders  geeigneten  Orten  (z.  B. 
in  der  Gitt«rschicht  des  Sehhllgels\,  dass  das  Fibrin  nicht  resorbiert  wird,  sondern 
sicii  ihnlicb  wie  in  verstoplten  Gelilssen  organisiert  und  daim  eine  Art  Stroma 
(iaistellt,  in  welchem  neue  Gefttsse  und  fibröses  Biiid^ewebe  sicli  bilden.  An 
sokbea  Stalten  bleil>en  bisweilen  noch  verhältnismässig  recht  lange  rotlie  Btut^ 
kOrperchen  und  Blutplättchen,  zwischen  bindegewebigen  Maschen  eingebettet, 
erkttiten. 

Es  ist  bereits  im  Vorstehenden  dargelegt  worden,  daas,  je  nach 
Litösse  des  Blutherdes  in  näherer  und  weiterer  Umgebung  desselben, 
die  Himsnbstanz  allmählich  schwindet  nnd  dass  so  nicht  nur  eine 
aDgemeiue  Volums  Verminderung   der    vom   Herd    betroffenen   Him- 


Fig.  1117. 
''Olf  Jahre  alter  hilmorrliagischer  Herd  (alte  Blut<'yste)  im  ventralen  und  late- 
"»lai  Selihilgelkern  rechts.  Schritger  Horizontalschnitt  ilurch  die  Gegend  der 
"^en  Kerne  und  den  Trnct  opticus;  die  secnndür  sklerosierten  Theile  rotli. 
"Blmcyste  mit  trUber,  ziemlich  farbloser  seröser  Flflssigkeit  gefüllt.  H,  Cysten- 
"^nd,  an  der  Innenfläche  leicht  zinnoberrotli ;  besteht  aus  einem  derben  gliösen 
•iliwerk.  D  secundftr  degenerierte  (sklerosierte)  Partie  der  inneren  Kapsel. 
""d  Pedunculus.  Ped  d  partielle  Degeneration  im  rechten  Pedunculus  (enthält 
'"mtheil  die  Pyramidenbahni.  d  absteigende  D^eneration  der  Schleife,  lat,  med, 
"^n!  Iftteraler,  medialer,  ventraler  Sehhügelkern  links,  latil,  medd,  ventd  lateraler, 
"Mdlaler.  ventraler  Kern  rechts;  sümmtliche  drei  Kerne  geschrumpft  und  im 
Bereich  der  roth  punktierten  Zone  secundftr  sklerosiert  i^GanglienzellenBchrum- 
ffoTS,  derbes  Gliagevrebe).  ei  innere  Kapsel.  Imrk  laterales  Mark  des  rothen 
Üieniii  (sc^nannte  Haubenstrahlung) ,  rechts  etwas  atrophisch.  Li  Linseokem. 
W  Liiys'scher  Körper.  MB  Meynert'sches  Haut>enbündel.  HL  hinteres  Lltngs- 
tandel.  Oh  Ganglion  habenulae.  L  GefUsslacunen  in  der  Subst.  pert'.  post;  in 
Aneurysma. 


712 


HI.  Gehini  blutungen. 


region,  soadei-n  auch  entfernter  liegeuden  Hirutheile  stattfindet. 
Diese  Volumsreduction  wii-d  bewirkt  durch  Häckbildungsvorgliige 
in  den  vom  Herd  unterbrochenen  Faserzügen,  die  im  Verlaufe  der 
Zeit  in  allen  ihren  Abschnitten  die  verschiedenen  Phasen  der  aecuE- 
dären  Degeneration  durchmachen,  bis  sie  völlig  resorbiert  werdpL 
Diese  Vorgänge  führen  zur  Lücke nbililung  imd  zur  Betraction 
der  zurück  bleibenden  Nerventheile.  Man  sieht  daher  häufig,  dm 
die  Volums  Verminderung  in  der  vom  Herd  befallenen  Himhälfte 
eine  bei  weitem  mächtigere  ist,  als  sie  dem  Ausfall  lediglicli  der 
direct  zerstörten  Hirnsubstanz  entsprechen  würde.  Sorgialtige  mitro- 
skopische  Untersuchung  lehrt  auch,  dass  der  secundär  degenerati™ 
Process  in  den  unterbrochenen  Nervenfasern,  mit  schliesslicher  MaMen- 


-<Wf  J,M„/rialM 


Fig.  168. 

S«^ineiit  eines  3  Jahre  «lt«n  häiaorrhagiachen  Herdes  (Cyste)  im  Sehhtlgel.  CWfc 
Pyatenwand  und  Uebergiuig  in  uoi-males  Setihügelgewebe.  "iOOfnche  Vergrösafno* 
10  Cystenwand,  fibrös,  v  Blutget^sB  mit  extravnsiertem  Blut  Im  AdvEntitiilrui» 
{ext),  seh  Pigmentschollen,  HEmatoidin-  und  HämosiderinkrystÄllif.  f  ^  '" 
Bindegewebe  (orgBjiisierte  Fibrinniassenl,  c  Capillareu.  /  KömebenzelleD,  !>' 
sammengeballt«  rothe  Blatkörperchen  und  Blutptüttehen,  ejugcsclilosseii  In  l^nr 
nösen  Räumen;  die  Wände  letzterer  bestehen  aua  orgaiiisieriein  Fibrin.  I 
gewandeltes  zuaammeugebitlltes  Blut,  der  Cj-stenwand  anhaftend.    < 
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resorption  der  von  ihren  Uraprungszellen  abgetrennten  nervösen 
Aoaläufer,  die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist.  Aber  nicht  nur  eine 
secundäre  Atrophie  und  Schrumpfung  ganzer  Hirntheile  stellt  sicli 
ein;  nicht  selten  findet  man  auch  die  Pia  und  die  Spinngewe behaut 
über  der  atrophischen  Himhälfte  getrübt  und  verdickt. 

Im  Vorstehenden  wurden  Blutungen  aus  geborstenen  kleineren 
nad  grösseren  Arterien  geschildert,  wie  sie  in  der  Kegel  in  den 
verschiedenen  Stadien  der  Blutumwandlung  sieh  präsentieren.  Da- 
bei ist  zu  bemerken ,  dasg  es  sich  bei  frisch  zur  Section  ge- 
kommenen Fällen  meist  um  tödliclie  Blutungen  unter  Austritt  des 
Blutes  in  die  Ventrikel  handelt.  Es  finden  sich  indessen  im  Gehirn 
Blutungen  auch  aus  den  Capillaren  und  Venen;  solche  ver- 
rathen  ein  ganz  anderes  BUd.  Bei  den  Blutungen  aus  den  kleinsten 
Gefässen  handelt'es  sich  selten  um  Rupturen;  das  Blut  verlässt 


Fig.  109. 
'  '^Dtalschnitt  durch  die  linke  OrosahirnhemisphHre  (Ebene  der  hinteren  Ceutral- 
'^adung)  eines  Falles  von  acuter  Thrombose  des  dritten  Astes  der  Art.  Foss. 
JMi  mit  consecutiver  Erweichung  im  Gyr.  supramarginal.  In  der  engeren  und 
'«itaren  Umgebung  des  Herdes  (vgl,  auch  Fig.  170J  gab  es  capillHre  und  mächtige 
lilvosculftre  Extravasate,  h  stellt  ein  perivnscuUres  Extravasat  von  Bleistift- 
cke  dar;  dasselbe  hatte  eine  Lunge  von  circa  1  Centimeter.  Demselben  liegen 
□centrisch  capilläre  Blutaustritte  an.  hi  capilläre  Extravasate.  B  Balken. 
al  Thalamus  opt.  J  Insel.  Li  Linsenkern.  LC  Luj-s'scher  Körper,  ei  innere 
Kapsel.   Gcp  hintere  Central  Windung. 
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hier  meist  die  unveränderte  Ge&sswandAi  Solche  BlutuD; 
finden  namentlich  häufig  bei  intensiver  localer  Stauung  stati, 
sie  bewirkt  wird  durch  Compression  (umfangreicher  Bluterguss  ■ 
diircli  Verstopfimg  grösserer  Artenen  oder  durch  Störung  des  xvn: 
Abflusses  (z.  B.  bei  der  Sinusthrombose), 

Dil-  oapillüren  Blutungen  sind  stets  multipel  unil  klein:  ol't  <h-A 
Eietmvnsnte  nur  inikroskoj lisch  nichtbftt,  und  sie  sind  um  so  kli-iiier,  Je  aiisn 
sie  »ind.  Ausgedehnt  können  sie  nämlich  schon  deshalb  nicht  sein,  »eil  irr. 
we^  neuer  Bhilköi'pei'clien  aus  der  Gel  aaswand  verstopft  winl  durch  berH',- 
getretene  oder  im  Austritt  besriffene;   es  werden  daher  für  den  Ausiriti  i 


Fig.  170. 
Multiple  Blnte«travasate  (per  diapedesin)  in  der  Hirnrinde.  VergrÖssenuiJ  ■ 
Die  zusammengeballten  Blutkörperchen  drängen  das  Hinigewebe  aui««iJU>< 
oder  sammeln  sich  perivasculär.  v  Gefäss,  in  dessen  Peripherie  sieb  o.' 
vasiertes  Biut  (A)  angesammelt  hat.  fi,  capilläre  ExtravasAte.  n  Bindensiib« 
nicht  nennenswert  verändert. 

Tlieile  der  GefU-^swand  bevorzugt.  Die  kleineren  Extravasat«  «chiebra  ' 
zwischen  die  Nei-venfasem,  die  sie  auseinanderdrttnfjen ;  eine  Zerstörung  l«tf-< 
braucht  dabei  nicht  einzutreten.  Bisweilen  sieht  man  aber  auch,  tmd  zwirn 
Kcheinlich  infolge  local  gesteigerter  Durchl&ssigkeit  (cfr.  pog.  703)  UeinMff' 
t'ftsse,  dass  das  Blut  durch  die  Ostien,  wenn  auch  langsam,  doch  fortKlutft 
nnd  von  allen  Seiten  in  gleichmäasiger  Weise  durchsickert  denut,  dui  ■ 
Kleinlich  gewaltige  und  schon  makroskopisch  in  die  Augen  fallende  BhiM** 
um  das  Gefäss  sammeln,  welche  scblieeslich  letzterea  vollsUüidlg  oontpii^ 
(Fig.  170).  Die  auf  diesem  W^e  hervorgerufenen  Blntangen  ptftaeatknaäd 
cylindrische  Stäbchen;  sie  sind  auf  dem  Qturaclmltt  ntöd  nnds  ** 
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umschlossenen  Hohlraum,  in  eine  Cyste  um.  Solche  frisch  gebildeten 
Cysten  sind  mit  blutiger  Flüssigkeit  gefüllt  und  besitzen  eine  Wand 
von  lockerem,  weichem  Gewebe.  Von  Monat  zu  Monat  wird  die 
Cystenwand  derber.  Ganz  alte  hämorrhagische  Cysten,  d.  h.  solche, 
die  älter  als  1  Jahr  sind,  haben  derbe,  meist  ockerfarbig  oder 
Schmutzigroth  sich  präsentierende  Wände,  in  denen  Kömchenzellen, 
Pigmentschollen,  Hämatoidin-  und  Hämosiderinkrystalle  sich  vor- 
finden; auch  sind  sie  mit  einer  Schicht  von  fibrösem  Bindegewebe 
ausgekleidet.  Ihr  Inhalt  ist  je  nach  Alter  verschieden  gestaltet  und 
besteht  in  Blut  aller  Umwandlungsstufen;  in  ganz  alten  hämorrhagi- 
schen Cysten  findet  sich  makroskopisch  nur  schmutzig-seröse  Flüssig- 
keit (mikroskopisch  Detritusmassen  und  Körnchenzellen). 

Ganz  eigenthümlich  und  mit  alten  Erweichungen  zum  Venvechseln  ähnlich 
sind  bisweilen  alte  hämorrhagische  Cysten  im  Grosshim.  Sie  sitzen  vorwiegend 
in  der  weissen  Substanz,  während  die  Binde  nebst  dem  ihr  zunächst  anliegenden 
degenerierten  Markkörper  das  dorsale  geschrumpfte  Dach  des  Herdes  bildet.  So 
sieht  man  hie  und  da,  dass  die  Markkegel  vollständig  resorbiert  sind  und  dass 
eventuell  eine  ganze  Windungsgruppe  aus  innerlich  hohlen  Wänden,  grösstentheils 
der  Hirnrinde  angehörend,  besteht.  Die  Marksubstanz  in  der  Umgebung  solcher 
Herde  zeigt  oft  weite  Strecken  hindurch  zahlreiche  kleine  Hohlräume  (pericystöse 
Erweichung),  die  bis  zum  Seitenventrikel  vordringen  können.  Gewöhnlich  er- 
scheint schon  das  einen  massig  grossen,  aber  alten  Herd  umgebende  Himgewebe 
für  das  unbewaffnete  Auge  rarificiert;  es  finden  sich  da  und  dort  Lücken  (Hohl- 
räume mit  seröser  Flüssigkeit  gefüllt),  die  häufig  um  die  Gefässe  herum  liegen, 
mitunter  aber  auch  an  den  gefüsslosen  Stellen  sich  zeigen.  Schnitte  durch  einzelne 
solcher  Stellen  erscheinen  dann  wie  durchlöchert,  siebartig.  Dieses  Aussehen 
wird  bedingt  durch  secundäre  Processe,  von  denen  Faserzüge,  die  durch  einen 
Herd  unterbrochen  wurden,  befallen  werden.  Näheres  hiertlber  siehe  imter  seoun- 
dären  Degenerationen. 

Was  die  Geschwindigkeit  der  Umwandlung  des  frischen  Herdes  in 
eine  eigentliche  Cyste  anbetrift't,  so  variiert  sie  je  nach  Grösse,  Gestalt  und  Sitz 
des  Herdes  in  beträchtlicher  Weise;  oft  vollzieht  sich  die  Umwandlung  schon 
nach  Wochen ,  oft  erst  nach  Monaten.  Bis  zu  einem  Alter  von  circa  4  Wochen 
enthält  der  hämorrhagische  Herd  gewöhnlich  noch  einen  festen,  derben  Blut- 
klumpen; seine  Wand  ist  von  einer  fibrinösen  Schicht  bedeckt;  die  zertrümmerten 
Himtheile  der  Umgebung  haben  sich  in  einen  schmutzigrothen  Brei  umgewandelt. 
Immerhin  lässt  sich  der  Blutklumpen,  ohne  dass  die  erweichte  Himsubstanz  reisst, 
nicht  herausschälen.  Die  äusseren  Schichten  erscheinen  um  diese  Zeit  bereits 
etwas  orange-  bis  ockerfarbig.  Nach  circa  5  Woclien  kann  man  in  der  Hegel 
bereits  eine  infolge  Rückbildung  des  Blutes  gelbliche  Verfärbung  (Hämatoidin) 
der  den  Herd  umgebenden  Hirnsubstanz  constatieren.  Etwa  7  Wochen  nach  dem 
apoplektischen  Anfall  präsentiert  sicli  der  Herd  bereits  wie  eine  Cyste,  die  eine 
rothweinfarbige ,  dünne  Flüssigkeit  mit  zahlreichen  Fibrinbröckchen  beherl)ergt. 
Die  Wand  ist  dann  deutlich  gelb  gefärbt  imd  theil weise  schon  durch  lockeres 
Stutzgewebe  in  coUabierte  und  obliterierte  Gefässe  austa|)eziert.  Kin  rein  ocker- 
farbiges Aussehen  gewinnt  die  Wand  des  Herdes  nach  '2  .'{Monaten;  dann  sind 
die  Fibrinbrocken  schon  umgewandelt  und  der  Cyst^ininhalt  er\veist  sich  als 
chocoladefarbiger,  dünner  Brei,  welcher  der  Wand  nirgends  fest  anhaftet.    Nach 
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nicht  stattfinden  kann,  unter  eventuellen  Drucksteigerungi-n  i:i 
meisten  zu  leiden.  Die  Zerstörung  der  Media  macht  die  Reguli-Tu:^ 
des  Druckes  seitens  der  Geföaswand  vollends  unmöglich,  wi>iliml.L> 
Spannimg  in  den  Arterien  ebenfalls  ungleich  wird.  Genug,  iilli-  pa- 
stigen  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  Blutuui^t:!!  •■.i\ 
hier  vorhanden. 

Die  Arterien,  die  hier  in  Frage  kommen,  sind  folgtiidf: 

a)  Die  vordere  Streifenhügelarterie  (für  den  Streifeuhiigi.-Ik'jjil' ; 

h)  die  lentitftilo-striäre  Arterie  (für  den  Linsenkern,  die  v.)r.l"> 
innere  Kapsel,  den  hinteren  AbBclmitt  des  Streifenhügelsi; 

c)  die  lenticulo -optische  Arterie  (für  die  lüntere  Partie  des  Lmjrt- 
kerus  und  die  vordere  des  Sehhügels); 

d)  die  Arteria  choroidea,  welche  direct  aus  der  Carotis  stsco' 
und,  den  Tractus  kreuzend,  in  die  I'isa.  choroidea  zieht  iHinl;- 
Regio  subthalamica,  den  hinteren  Schenkel  der  inner<^ii  K^i^'^. 
die  hinteren  Abschnitte  des  Sehliügels). 

In  diesen  soeben  geschilderten  Arterien,  insbesomlrn-  ■i'-r 
lenticnlo-optischen  und  lenticulo-striären,  finden  sioh  dm:; 
Charcot  und  Boucliard  denn  auch  Miliaraneurysmen  nnd  überbof; 
andere  arteritische  Veränderungen  am  aller  häufigsten,  und  in  iIm 
(J0^70%  von  Blutungen  (unter  85  Fällen  öÜmal)  liandeU  w  a^ 
um  Rupturen  im  Verbreitungsbezirk  einer  der  im  Vorsteht^i'iw 
angeführten  Arterien.  Die  Blutherde  sind  hier  in  der  Regel  smi^ 
besonders  gross,  wohl  weil  die  Faseranordnung  in  dieser  Gf^-^tJ 
derart  ist,  dass  sie  einen  nur  schwachen  Wall  gegen  einen  AupraL 
des  Blutes  bildet.  Namentlich  die  gegen  den  Stabkranz  und  in  '"^ 
innere  Kapsel  durchtretenden  Blutungen  zeichnen  sich  durch  fi" 
beträchtliches  Vohmien  aus,  wohl  weil  das  Blut  in  der  Rit-htimg  J^ 
Fa Serverlaufes  sich  besonders  leicht  bahnbricht. 

Die  Blutungen  in  anderen  Himregionen,  z.  B,  in  der  Giw* 
himrinde  und  im  Kleinhirn,  sind  nicht  nur  viel  seltener,  sondat 
auch  minder  umfangreich  als  diejenigen  aus  dem  Grefiisabezirks  i'^ 
basalen  Arterien.  Dagegen  liegt  bei  Oberflächenblutungen  die  G^ 
des  Durchbruches  in  die  Gehimhäuto  mit  allen  ihr^u  (''ou>."iuii!U* 
sehr  nahe.  Die  Ursache  für  die  rehuivu  Kli^inheit  der  Ulmhenls » 
der  Rinde  ist  hauptsächlich  darin  zu  suchen,  dass  der  Blatdnui  * 
den  Hirurindeoarterien  ein  viel  niederer  ist  als  in  den  basales  &■*"■ 
gebieten.  Die  Gewalt,  mit  der  das  Blut  aus  der  RuptursteUe  gT"** 
wird,  ist  hier  eine  viel  massigere  als  dort;  zudem  komrni  htti» 
Vorhandensein  von  Anastomosen  zwischen  den  einzelnen  coftK»)* 
Arterien  für  einen  Ausgleich  von  oirculatorischen  Schwantoog«** 
günstiges  Moment  in  Betracht. 
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Durch  die  Berstung  eines  jeden  im  Vorstehenden  geschilderten 
salen  Arterienastes  wird  ein  Blutherd  in  dem  von  jenem  ver- 
rgten  Hirnbezil-k  hervorgerufen,  und  je  nach  dem  speciellen  anä- 
mischen Bau  der  betroflFenen  Hirnpartie,  sowie  je  nach  der  Grösse 
<s  geborstenen  Gefasses  nimmt  der  Herd  eine  besondere,  mehr 
[er  weniger  eigenartige  Configuration  an.  Findet  eine  Ruptur  der 
»rderen  Streifenhügelarterie  statt,  dann  zeigt  sich  eine  Zerstörung 
>T  allem  im  Streifenhügelkopf,  und  es  kann  von  letzterem  aus  leicht 
n  Durchbruch  in  den  Seitenventrikel  erfolgen.  Aber  auch  die  den 
Teifenhügelkopf  durchbohrende  Partie  der  inneren  Kapsel  wird 
ark  mitlädiert,  und  da  das  Blut  in  der  Längsrichtung  des  Faser- 
^rlaufes  am  wenigsten  Widerstand  findet,  erstreckt  sich  die  Blutung 
ber  den  vorderen  Stiel  der  inneren  Kapsel  hinaus  in  das  Centrum 
yale  und  durchsetzt  hier  ein  ziemlich  beträchtliches  Areal. 

Ruptur  der  lenticulo-striären  Arterie  (Fig.  156  pag.  (w5),  welche 
on  Charcot  als  Apoplexie  erzeugende  Arterie  par  excelience  bezeichnet 
Tirde,  hat,  wenn  der  Hauptast  platzt,  jene  länglichen,  zwischen  Putamen  und 
ormauer  liegenden,  sich  nach  vorn  taschenförniig  ausdehnenden  Blutergtlsse  zur 
^olge,  die  auf  den  Linsenkern  einen  mächtigen  Druck  ausüben  und  so  indirect  die 
anere  Kapsel  compriraieren.  Da  eine  Zerstörung  letzterer  dabei  gewöhnlich  nicht 
stattfindet,  so  sind  die  zu  Beginn  der  Blutung  auftretenden  Bewegungsstörungen 
Hemiplegie)  nie  dauernd,  sondern  verschwinden  mit  der  Resorption  des  ergossenen 
älutes  nahezu  vollständig.  Berstungen  kleinerer  Aeste  der  lenticulo-striären  Ar- 
«rie  sind  gefolgt  von  umschriebenen  kleineren  Blutergüssen  in  einzelne  Glieder 
les  Linsenkems  oder  in  einzelne  Abschnitte  der  inneren  Kapsel,  des  Streifen- 
Bügels  u.  s.  w.  —  Die  im  Sehhügel  und  in  hinteren  Abschnitten  des  Linsenkems, 
«)wie  in  der  hinteren  inneren  Kapsel  auftretenden  Blutherde  sind  Folge  von 
Sefässrupturen  im  Bereich  der  Art.  lenticulo-optica,  der  Art.  choroidea,*) 
Tcrner  auch  der  Art.  communicans  post.  (vgl.  pag.  677).  Denn  es  participieren, 
"^e  die  Untersuchungen  von  Kolisko  ergeben  haben,  an  der  Blutversorgung  der 
unteren  Sehhügelgegend  sänuntliche  der  drei  genannten  Ai-terien  in  ziemlich 
gleichmässiger  Weise.  Werden  innere  Aeste  der  lenticulo-optischen  Ar- 
terie ergriffen,  so  finden  sich  mandelförmige  Blutherde  in  den  medialen  Ab- 
äcli Bitten  des  Sehhügels,  und  es  kann  von  hier  aus  leicht  zu  einem  Durch- 
omch  in  den  dritten  Ventrikel  kommen.  Blutungen  aus  den  äusseren  Aesten  der 
^ft.  lenticulo-optica  und  der  Art.  choroidea  zerstören  hintere  Theile 
^ös  Linsenkerns,  femer  der  hinteren  inneren  Kapsel  und  erstrecken  sich 
"^weilen  theils  in  die  Sehstrahlungen,  theils  in  die  Pedunculusfaserung. 


*)  Nach  Kolisko,  welcher  die  Ai*i.  choroidea  wiederholt  injiciert  hat,  ist 
•*^  Arterie  nicht  eigentlich  eine  Endarterie;  sie  commiiniciert  sowohl  mit  der 
^ticulo- optischen  als  mit  der  lenticulo-striären  Arterie;  doch  gehen  von  ihr 
^^*i  Endarteriolen  ab.  Die  Art.  choroidea  participiert  an  allen  Sehhügel-  und 
''^^^kemabschnitten  mehr  oder  weniger,  aber  keinen  derselben  versorgt  sie  aus- 
^•^^ifcfißlich.  Der  hintere  Theil  der  inneren  Kapsel,  d.  h.  der  Pyramidenantheil 
***  iomit  von  drei  Aesten  (Communicans  post.,  Art.  Foss.  Sylv.  und  Choroidea) 
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Endlich  kommen  bei  Blutherden  in  dieser  Gegend  kurzr  .W-t-  ■'■ 
Art.  cer.  post.  in  Betracht,  von  denen  insbesondere  die  Ae.st**  i\ir  ''.!♦-  Kr:»- 
höcker  und  für  die  AVand  des  Unterhorns  zu  berücksichtigen  ^ind  Fi^;  Y'. ' 
und /(>).  Berstungen  letztgenannter  Zweige  nit'en  Blutungen  im  ii  uss»ti-i:  K'-:- 
höcker  und  im  lateralen  Mark  des  letzteren  hervor;  un  n^ui^-.u  yiw. -- 
Jedoch  viel  seltener  als  Blutungen  aus  den  im  Vui's teilenden  geschilderten  Xi-^'/t:. 

Ans  der  Verbreitungsweise  der  Blutung  im  <ifbiet  «Irr  ^r- 
grifienen  Hirnpartie  lässt  sich  theilweise  auch  die  Art  der  SrhiidiirJ:: 
der  verschiedenen  Bahnen  und  Centren  ableiten.  Vor  allem  iia«ii  «irii 
Eichtungen  ist  da  eine  Beeinträchtigung  der  Fasermassen  d^-uk'".: 

1.  Der  Bluterguss  ruft  eine  Continuitätsunterbreehung  vjl 
Fasermassen  hervor;  eine  solche  Läsion  hat  selbstver>tän'il:.ii 
völligen  Untergang  der  betroffenen  Bahnen  ziir  Frilgn.  lini 
^onn  es  sich  um  eine  vollständige  Unter breeluing  wicLrii'r: 
Leitungsbahnen  iPyraniidenbahn,  Sehstrahlungeu  etc.  Ii:uni-:t. 
so  ist  an  eine  Wiederaufnahme  der  von  diesen  gntrafri-D":; 
Functionen  nicht  zu  denken; 

2.  der  Herd  unterbricht  zwar  wichtige  Leitungsbahnen  ni<.ht.  •■ 
wirkt  aber  durch  Druck  auf  die  Nachbarschaft  denm,  ij- 
jene  Leitimgsbahnen  mitcomprimiert  und  daher  rein  meohauiv:; 
in  ihrer  Thätigkeit  gestört  werden.  Solche  Störungen  simi  «* 
indirecte  zu  bezeichnen  und  haben  nie  eine  längere  Dauer:  •:■ 
hören  gewöhnlich  auf  mit  dem  Wegfall  des  krankhaften  DruLi'"- 

3.  es  kann  vorkommen,  dass  die  fraglichen  Leituugsbahueii  we<k 
direct  noch  indirect  comprimiert  werden,  dass  sie  abtT  iiii%'" 
von  Compression  der  sie  versorgenden  Hirnarterie,  »-v»-!!- 
tuell  des  venösen  Abflusses,  seitens  des  mitunter  zinmlicli  ent- 
fernt liegenden  Blutherdes  in  ihrer  Ernährung  und  daher  au<;L 
in  ihrer  Function  behindert  werden. 

Selbstverständlich  kann  auch  die  graue  Substanz  im  5*«^^*' 
der  genannten  drei  Schädigungsarten  beeinträchtigt  werden.  11*^*^ 
herrscht  aber  hier  der  Modus  der  indirecten  Schädigun;:.  J'*- 
durch  Compression  oder  durch  Absperning  der  Blutzufuhr  vor, «'" 
gegen  die  directe  Zerstörung  hier  selten  so  gewaltige  DimwiflöD^'ii 
annimmt  wie  in  der  weissen  Substanz,  da  grössere  Artt^rien  sich  ffl 
ihr  nicht  vorfuden  und  weil  die  zelligen  Elemente  iu  derselben  A'OJ 
Anprall  des  austretenden  Blutes  einen  bei  weitem  grösseren  Will** 
stand  entgegensetzen  als  die  markhaltigen  Fasermassen. 

AVenig  autgeklärt  sind  bis  jetzt  die  durch  Trauma  bedlngtnif  «1^  ^ 
einijL^r  Eiittcniun^  von  der  lädierten  Stelle  oft  in  einer  dieser  direct  giff*^ 
liegenden  Partie  auftretenden  Blutungen.  Man  sieht  nftmllch  hftufig  nkk  fi^ 
Verletzungen,  dass,  auch  wenn  der  Schädel  selbst  nicht  nennenswert  UdM  ^ 
unter  demselben  milchtige  Blutergüsse  zwisclien  diesem  und  der  Dm 
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welche  das  Grosshiru  in  erheblicher  Weise  zusammenpressen.  An  den  der  Stelle 
des  stärksten  Druckes  entsprechenden  Himtheilen  der  gegenüberliegenden 
Seite,  also  denjenigen,  welche  in  einer  geraden  Verbindungslinie  mit  der 
Läsionsstelle  liegen,  werden  dann  häufig  frische  Erweichungsherde  beobachtet, 
die  nicht  in  der  Rinde  selbst,  sondern  in  der  Regel  etwa  1  Centimeter  von 
der  Hirnoberfläche  entfernt  in  der  Marksubstanz  sich  vorfinden.  Es 
können  da  einige  voneinander  getrennten  erbsen-  bis  haselnussgrossen  Er- 
weichungen sich  vorfinden.  In  frischen  Fällen  präsentieren  sie  sich  als  Consistenz- 
Yennindemngen ,  die  schwach  blutig  imbibiert  sind.  In  solchen  Herden  kommt 
es  nun  auf  eine  bisher  noch  nicht  aufgeklärte  Weise  (wahrscheinlich  durch 
Bnptur  von  Capillaren  als  Ausdruck  directer  mechanischen  Einwirkung)  zu  Blut- 
ergüssen kleineren  und  grösseren  Umfanges,  die  indessen  stets  als  secundäre 
Erscheinungen  zu  betrachten  sind.  Der  Umstand,  dass  in  solchen  Fällen 
zweifellos  Erweichung  der  Himsubstanz  der  Blutung  vorausgeht,  hat  in  neuerer 
Zeit  Veranlassung  gegeben ,  die  von  Rochoux  aufgestellte  und  längst  widerlegte 
Theorie  bezüglich  des  ramolUssement  hem arrha giqiie  ^\'ieder  aufzunehmen  und 
die  Frage  aufzuwerfen,  ob  nicht  in  der  Pathogenese  der  Gehirn apoplexie  eine 
vorausgehende  Degeneration  des  Parenchyms,  d.  h.  eine  Art  prähämorrhagischer 
Erweichung  regelmässig  vorkomme,  eventuell  solches  nur  bei  traumatischen 
Fällen  (BoUinger). 

Noch  eine  andere  Art  der  traumatischen  Hirnblutungen,  näm- 
lich die,  welche  nicht  unmittelbar  nach  der  Verletzung,  sondern  erst 
mehrere  Wochen  später  (traumatische  Spätapoplexie)  stattfinden  und 
welche  bisweilen  in  den  Hirn  Ventrikeln,  vor  allem  im  vierten  sich 
einstellen,  scheinen  darauf  hinzuweisen,  dass  in  der  feineren  Patho- 
genese der  Blutungen  das  letzte  Wort  noch  lange  nicht  gesprochen 
ist.  Die  nach  Verletzung  des  Schädels  experimentell  erzeugten 
Blutungen  finden  nach  den  Versuchen  von  Gussenbauer  und 
Duret  in  der  Gegend  der  Sylvi'schen  Wasserleitung  und  am  Boden 
des  vierten  Ventrikels  statt.  Sie  beruhen  auf  Zerreissungen  oder 
Erweichungen  der  Hirnsubstanz  und  werden  gedeutet  als  Folgen 
Von  Massenbewegungen  im  Innern  des  Gehirns,  die  durch  die 
Cerebrospinalflüssigkeit  vermittelt  werden. 

Durch  die  Compression  der  Hemisphären  soll  die  Cerebrospinal- 
flüssigkeit aus  den  Seitenventrikeln  plötzlich  in  den  vierten  Ventrikel 
tinübergepresst  werden,  wodurch  die  Wand  des  Aquaeductus  Sylv. 
beschädigt  werden  soll.  Auch  in  solchen  spät  auftretenden  tödlichen 
Ventrikelblutungen  ist  eine  mechanische  Läsion  der  Gefässwände 
^d  eine  mit  der  Zertrümmerung  der  Hirnsubstanz  in  Zusammen- 
hang stehende  Ernährungsstörung  jener  Wände  anzunehmen.  Exacto 
pathologisch -histologische  Untersuchungen  über  die  Art  der  hier  in 
JVage  kommenden  Processe  (traumatisch  erzeugte  Aneurysmen?) 
liegen  bis  jetzt  leider  noch  nicht  vor;  es  ist  aber  in  hohem  Grade 
unwahrscheinlich,  dass,  wie  BoUinger  es  vermuthet,  das  Moment 
der  Verminderung    des   Widerstandes    seitens    der   Umgebung    der 


720  III.  Gehiniblutungen. 

Gefasse  oder  die  Folge  von  Erw^eichung  dabei  ein»?  nenn^rniv-^r.-» 
Rolle  spielen;  sind  doch  in  erweichtem  Gewebe  und  d»'s>eii  XüI- 
barschaft  die  Gefiisse  stets  obliteriert  und  daher  fiir  die  Cirj-ili':-':. 
ganz  unbrauchbar.  Näher  liegt  wohl  die  Annalimo  einer  ;;est«'iK 
Ernähnmg  mancher  Gefasse  infolge  ungenügender  Cirtulat:-: 
im  Bereiche  der  erweichten  Partien  und  con^t«']':;- 
Nekrose  der  Gefässwand,  eventuell  Bildung  von  Ektasi»^a  ri: 
Aneurysmen;  aber  auch  hiefiii'  fehlen  positive  Anhalt spnnkto  ii-r 
gänzlich. 

Dass  bei  traumatischen  Spätblutungen  der  während  dvT  Vt:- 
letzung  bestehende  Zustand  des  Gefassapparates  für  das  Aiit'tf^v: 
von  späteren  Gefässrupturen  von  grosser  Wichtigkeit  ist  nnJ  -i?.*- 
bei  eventuell  schon  vorhandenen  Störungen  in  der  Lieftsswrjl 
Blutungen  viel  leichter  hervorgerufen  werden  ktjnnen,  ist  s^Hv- 
verständlich.  Es  bildet  denn  auch  das  Trauma,  zumal  Wi  alt-r-: 
Individuen,  ein  für  Berstimg  von  Miliaraneurysmeu  wichtige?,  i' 
llämorrhagie  begünstigendes  Moment. 

Blutungen  im  Bereiche  der  Grosshirnarterien  gvltrii  .- 
allgemeinen  für  ziemlich  selten.  Diese  Auffassung  stützt  sich  \uk\z-- 
Erachtens  aber  einerseits  mehr  auf  theoretische  Deductiont-u  '•^■• 
der  Blutdruck  in  den  corticalen  und  namentlich  in  den  iii»-«i'"''- 
reu  Arterien  ein  verhältnismässig  niedriger  ist  und  für  L'ir.l- 
tionsschwankungen  viele  Ausgleichseinrichtungeii  vnrhand»'n  n'-« 
anderseits  darauf,  dass  Hirnrindenblutungen  selten  zur  S*a':  j 
kommen  gegenüber  Blutungen  in  den  basalen  Hirnthcil«ii.  1*>*'*' 
letztere  Umstand  kann  aber  leicht  zu  falschen  Schlüssen  iuhr-.s 
Man  vergesse  nic^ht,  dass  Blutungen  in  die  GrosahirnobtTtiaclit- "'"' 
selten  tödlich  sind  (d.  h.  nur  dann,  wenn  sie  in  die  Hirnhäute  Jotv:- 
brechen);  die  Blutergüsse  werden  an  der  Oberflä<;he  leichter  n-^orW- 
es  bilden  sich  dann  Cysten,  später  Narben,  die  mit  ErweiLhsia-*^ 
herden  grosse  Aehnlichkeit  haben.  Solche  Fälle  entgehen  Ii^^i-* 
einer  richtigen  statistischen  Verwertung.  Nach  meinen  hierin  n:-!»- 
sehr  grossen  Erfahrungen  sind  alte  hämorrhagische  Henle  im^ir^'*- 
hirn  und  vor  allem  solche  im  Gebiete  der  mittleren  Himanon-- 
aber  auch  der  hinteren  nicht  selten.  Die  Blutergüsse  finden  s?kIi  aI^^' 
dings  nur  ausnahmsweise  in  der  Binde  selbst,  sondern  in  dor  B^ 
wie  bei  den  tramnatischen  Blutungen,  mehrere  Millimeter  xon^^ 
Rinde  entfernt  im  Markkörper  und  entstammen  aus  m«?<lullW 
Arterien.  Die  Blutherde  können  auch  hier  schon  mit  Rücksicht*^ 
den  geringen  Widerstand,  der  ihnen  in  der  reinen  MÄrkwbit*"' 
entgegengesetzt  wird,  einen  beträchtlichen  umfang  erreichen*  V» 
Form  der  Herde  ist  hier  eine  anregelmässige ,  buohtige.    Di^^^ 
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en  sich  vor  allem  in  sagittaler  Richtung  lang  gestreckt;  die 
id  der  Herde  ist  häufig  stark  verdickt,  von  ockergelber  Farbe 

imbibiert  mit  zahlreichen  Körnchenzellen,  Detritusmassen, 
tnentschollen  etc.  Das  umliegende  Hirngewebe  erscheint  in  solchen 
en  porös  und  schwammig. 

Gerade  das  nicht  so  seltene  Vorkommen  von  spontanen  Blut- 
issen  ins  Grosshirn  scheint  meines  Erachtens  dafür  zu  sprechen, 
5  bei  der  Genese  der  Hirnblutung  den  gestörten  Blutdruck- 
lältnissen  bei  weitem  nicht  die  hervorragende  Bedeutung  zu- 
unt  wie  der  veränderten  Arterienwand.  Im  Gebiete  der  corticalen 
erien  ist  jedenfalls  der  übermässigen  fimctionellen  Inanspruch- 
me  der  Arterien  (Schädigung  der  Elasticität  durch  primäre 
ophie  der  Muscularis),  aber  auch  eventuell  toxischen  Einwirkungen 
18  nebensächliche  Bedeutung  zuzuschreiben. 

Eine  Blutung  kann  ebenso  wie  in  die  Meningen  auch  primär 
die  Ventrikel  stattfinden.  Wenn  die  in  die  Plexus  choroidei 
tretenden  Aeste  der  Art.  choroidea  platzen,  dann  kommt  es  zu 
?r  directen  Blutung  in  die  Seitenventrikel,  eventuell  auch  in  den 
:ten  Ventrikel,  von  wo  aus  das  Blut  häufig  den  Aquaeductus  Sylvii 
unter  bis  in  den  vierten  Ventrikel  fliesst.  Das  Blut  füllt  in  solchen 
len  oft  sehr  rasch  sämmtliche  Hirnhöhlen  aus  und  tritt  sogar  durch 
Fißs.  choroidea  oder  durch  das  Foramen  Magendie  hindurch  in 
Subarachnoidealräume  über.  Es  kommt  dann  zu  der  sogenannten 
oplexie  foudroyante^ .  In  einigen  derartigen  Fällen  beobachtete  man, 
s  schon  wenige  Minuten  nach  dem  Einsetzen  der  Blutung  der 
1  eintrat.    Der  von  Abercrombie  geschilderte  Fall  gehört  hieher. 

Meningiale  Blutungen  (Blutergüsse  in  die  Subarachnoidealräume) 
:en  bei  Nierenkrankheiten,  chronischer  Alkoholintoxication,  Syphilis 
auf,  auch  ohne  dass  Miliaraneurysmen  sich  nachweisen  lassen. 
ihrscheinUch  spielen  gerade  hier  Traumata  eine  hervorragende 
ile.  Solche  Blutungen  kommen  auch  bei  jüngeren  Personen  nicht 
ien  vor. 

Secundäre  Degenerationen  bei  Blutherden."^) 

Ueber  die  secundären  Degenerationen  vom  weiteren  Gesichtspunkte  aus 
»clion  in  dem  Capitel  über  die  allgemeine  Pathologie  des  Centrahiervensystems 
'tlhrlich  die  Rede.  An  dieser  Stelle  sollen  kurz  nur  nach  Hirnblutungen  auf- 
lüde Specialfälle  der  secundären  Veränderungen  im  Gehirn  zur  Sprache 
Dgen  und  solche,  denen  eine  grössere  auch  klinische  Bedeutung  zukommt 
die  etwas  häufiger  beobachtet  werden. 

In  erster  Linie  sind  da  hervorzuheben: 

aj  die  secundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahn.  Diese  Bahn 
illt  der  secundären  Degeneration  vom  Gehirn  aus  am  häufigsten,  wenn  ein 

*)  Cfr.  auch  über  secundäre  Degeneration  pag.  237  u.  ff. 

Monnkoir,  Gehirnpatbologio.  4G 


722 


Ilt.  Oehirublutunj^eu. 


Blutheivl  im  lenticulo-optiacben  Abschnitt  der  inoeren  Knps«'!  platzstri:; 
den  SitK  des  Herdes  in  Fig.  ni\  Selt«ner  geben  primürt;  Blurimsr«  ii. 
Brtlcke,  im  Pedunculus,  im  verlängerten  Murk  Veraulosäung  zur  Fuitrlir-'. 
und  demnach  aiicli  nur  secuiidären  Entartung  der  P^'vamidenbiüui.  ivrcoi, 
Pymmidcndegeneration,  bedingt  durcli  Blutungen  in  die  Ct'iitraln-indun^i. 
in  dus  Centrum  ovale  ist  in  der  Eegel  nur  eine  partielle,  weil  die  HSrnTil.: 
in  die  genannten  Kegionen  selten  so  umfangreich  »ind,  daas  dnrcli  -k 
Pyraini  leufaseriini;  total  iiiiterb rochen  wirl 


Fig.  171. 
Sechs  Monat«  alter  liämorrliagiKcher  Herd 
(schwarz)  im  Interulcii  Sehhilgelkem  und  in 
der  inneren  Kapsel  (lenticnlo- optischer  Ab- 
schnitt). Schrilger  Horizonbtl schnitt  durch  die 
vordere  Ebene  des  Luys'sclieu  Körpers.  H  der 
cj'stöse,  mit  umgewimdeltem  Blut  gefüllte 
Herd, schwarz,  //i,  BpericystöseErweichung, 
tiofroth.  Ci  innere  Kapsel.  D  secundilre  Körn- 
chenxellendegeneratiou  in  der  Inneren  Kapsel 
(roth  punktiert);  die  Pyraniidenhalm  lut 
durclibrochen  und  totaJ  degeneriert.  J  Insel. 
LC  Lnys'scher  KSrper.  I'ed  Fedunculus 
cerebri.  II  Tract  opticu.t.  Li  I/insenkem. 
xlr  (!kirp.  atriat.  lat,  veiit  lateraler,  ventraler 
SehhUgelkem.  line  Laniina  medullär,  externa. 


Fig.  174. 


Figg.  173—174.  Fronio-Borij> 
schnitte  (Mernert'ecbe  Qucnl 
durch  denHim&tanun  dt^  in  Fi 
reprodacierten  Gehirns  (Blutf 
in  die  rechte  Innere  Kapselt.  Fig.  173  Ebene  des  Totderen  Zwrihugri»  nn 
Pedunculus.  Fig.  173  Fonagegend,  Mitte.  Fig.  174  Medulla  oblonpu.  Dir  > 
ditr  degenerierte  Fyramidenbahn  roth.  Aqu  Aquuduct  SjItU.  ///  'WuraJ 
Oculomotorius.  IHK  Ocutomotoriuskem.  weh  Schleife.  HL  btntena  Ltuf^ 
HA  Bindearm.  BiA  BrUckenarm.  Feit  Pedonculua  oerehri.  pjfr  l^nnÜn 
rechts  degeneriert,  er  Corpus  restifonne.  VaufU  mafrtdgOBd«  Qulntavra 
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Wird  die  Pyramidenbahn ,  wie  es  das  Gewöhnlichste  ist,  in  der  inneren 
sei  (wo  sich  ihre  Fasern  zu  einem  geschlossenen  Faserzuge  vereinigen)  zer- 
b,  dann  degeneriert  sie  in  erster  Linie  in  absteigender,*)  d.  h.  in  caudaler 
i^tung;  wir  sehen  dann  schon  nach  wenigen  Tagen  das  Pyramidenareal  in 
Brücke,  in  der  Oblongata,  femer  im  Bückenmark  entarten.  Im  letzteren 
in  die  Pyramidenfasem  von  der  Kreuzung  an  bis  in  ihre  entferntesten  Fort- 
ungen im  Lendenmark  secundär  zugrunde.  Das  betreffende  Faserareal  zeigt 
öhnlich  etwas  verminderte  Consistenz;  es  enthält,  wenn  die  Zeit  der  Unter- 
thung  nicht  jahrelangen  Datums  ist,  Fettköm chenzellen  in  reicher  Menge;  es 
rentiert  sich  dann  das  entartete  Feld  an  in  Müller^scher  Flüssigkeit  gehärteten 
paraten  auf  dem  Querschnitt  als  eine  helle,  scharf  begrenzte  Zone,  ebenso 
Anwendung  der  Weigert^schen  Markscheidenfärbung. 
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Fig.  175.  • 
andäre  Degeneration  der  linken  Pyramiden- Vorder-  und  -Seitenstrangbahn  auf 
verschiedenen  Höhen  des  Bückenmarks  nach  einer  Blutung  in  die  rechte 
»re  Kapsel.  Derselbe  Fall  wie  in  Fig.  171.  Die  rechte  Seite  ist  als  die 
ke  und  umgekehrt  zu  betrachten,  i— 5  Querschnitte  durch  das  Cervical- 
•k,  4  —  8  Querschnitte  durch  das  Dorsalmark,  9—11  Querschnitte  durch  das 
idenmark,  12  Querschnitt  durch  das  Sacralmark;  die  Schnitte  folgen  auf- 
mder  in  Zwischenräumen  von  1*/«— 3  Centimeter.  pyr  degenerierte  Pyramiden- 
Vorderstrangbahn,  pyra  degenerierte  Pyramiden-Seitenstrangbahn. 

♦)  Secundäre  Entartung  (Atrophie)  der  Pyramidenbahn  in  aufsteigender 
btting  kommt  vor;  sie  entwickelt  sich  nur  sehr  langsam;  wenn  sie  aber 
ritt,  dann  nehmen  die  Biesenpyramidenzellen  in  der  Binde  der  Central- 
dungen  an  der  Degeneration  theil;  vgl.  hierüber  allgemeine  Einleitung  pag.  264. 

46* 


»24  in.  Geliiniblutuageii. 

Die  Figg.  173^175  illustrieren  iu  klarer  Weise  das  Bild  uud  die  V«- 
brei  tu  ngs weise  der  seoiindiireii  Pj-ramidendegeiieration  von  der  innwen  Kifotl 
an    abwärts   bis   zum   Sacralmark.     Auf  den   Riickenniarksquerscluiitteii  erkennl 


Fig.  i7i;. 

A  ein  Abschnitt  aus  einer  secuudfir  degenerierten  Pyramidenbalui  i  QuersehniK' 
Karmin&rbung,  Vergrösseruiig  200.  e  Hohlräume,  entstanden  durch  ZcrMusJ 
epätere  Resorption  der  Nervenfasern;  in  einzelnen  der  Hohlrtlunie  finden  a'' 
noch  stark  verdickte  niarkscheidenlose  Achsencylinder  (a).  b  kSmig  und  W"" 
faserig  umgewandeltes  Gliagewebe,   welches  die  Hohlräume  umschiiesit.  tro- 

zelce  normal  gebliebenen  Servenlasera. 
B  ein  Abschnitt  aus  einer  noimtvlen  Fframidenbahn.  Dieselb»  ftchntltrlchUnj' 
Vergrössening  und  Behandlung  wie  bei  A.    a  bindegewebige  Septa.   6  gMunJf 
Nervenfasern  {Sonnen  bildchenl. 

mau   die  Pyramiden -Seitenstrangbahn   als  ein  sieinlicli  scharfbegrvnzi^  t><U" 
(mit  Karmin  sich  tiefroth  färbendes)  Feld,  lateral  bis  zum  Brustmark  duncli  ^ 
sclimal.'  n.icninli' Zmic  i K li'hihim-.Seitenstvangbnhnl  begrenzt  und  medial  von  d" 
Grenischicht  der  grauen   Substan«  ""'■ 
geben;    dieses  Feld  nimmt  »odalirif-' 
successive    ab,    versdiwindet    aber  f'" 
kurz   vor   Beginn    des  Conus  mediiU«'* 
vollständig.  Auf  der  der  primären  I*-«"' 
.      .  gleichliegenden    Seite    findet    seh  «" 

Sulcus  longitndinalis  ant.  eine  eb«iDf>''' 
nach  abwilrts  sticcesstve  abnehoiciiil" 
d^enerierte  Zone  (Fig.  17ä  pyr  l—l^'- 
es  ist  dies  der  ungekreutt  verUnte* 
Äütheil  der  Pyramidenbahn .  difr  Pjr»- 
miden-VorderstrangbaLn.  Ditset.l»- 
theil  lilast  sich  etwa  bis  vxr  Uitw  ^ 
Lendenmarks  deutlich  Teriölgen. 

Wi^  das  histolugisohe  Bild  *• 
entarteten  Feldes  anbetrifi^,  so  veirtili 
dasselbe  ein  gleiches  Aussehen  wie  j(^ 
degenerierte  Faserstrang,  nur  ist  herwi" 
zuheben,  dass  hier,  selbst  wenn  ü* 
Tjnterbrechung  der  P\TantidenUhn  >» 
der  inneren  Kapsel  eine  n>dic»le  tnr,  ia 
correspondierendcn    Seitenstrangfeld  ni* 


Ganz  alte  secundäre  Degeneration 
(Sklerose)  in  der  inneren  Kapsel,  Die 
Entartungsproducte  sind  hier  ganz 
resorbiert,  ii  normale  Nervenfasoikel. 
d  degenerierte  (marklose^  Bündel. 
V  Gefriss. 
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welche  das  Grosshirn  in  erheblicher  Weise  zusammenpressen.  An  den  der  Stelle 
des  stärksten  Druckes  entsprechenden  Himtheilen  der  gegenüberliegenden 
Seite,  also  denjenigen,  welche  in  einer  geraden  Verbindungslinie  mit  der 
Läsionsstelle  liegen,  werden  dann  häufig  frische  Erweichungsherde  beobachtet. 
die  nicht  in  der  Rinde  selbst,  sondern  in  der  Regel  etwa  1  Centimeter  von 
der  Hirnobert'läche  entfernt  in  der  Marksubstanz  sich  vorlinden.  Es 
können  da  einige  voneinander  getrennten  erbsen-  bis  hasehmssgi'ossen  Er- 
vveichungen  sich  vorfinden.  In  frischen  Fällen  präsentieren  sie  sich  als  Consistenz- 
verminderungen ,  die  schwach  blutig  imbibiert  sind.  In  solchen  Herden  kommt 
es  nun  auf  eine  bisher  noch  nicht  aufgeklärte  Weise  (wahrscheinlich  durch 
Ruptur  von  Capillaren  als  Ausdruck  directer  mechanischen  Einwirkung)  zu  Blut- 
Brassen  kleineren  und  grösseren  Umfanges,  die  indessen  stets  als  secundäre 
Erscheinungen  zu  betrachten  sind.  Der  Umstand,  dass  in  solchen  Fällen 
zweifellos  Erweichung  der  Himsubstanz  der  Blutung  vorausgeht,  hat  in  neuerer 
Zeit  Veranlassung  gegeben ,  die  von  Rochoux  aufgestellte  imd  längst  widerlegte 
Theorie  bezüglich  des  ramollissement  hetnorrhagique  wieder  aufzunehmen  imd 
die  Frage  aufzuwerfen,  ob  nicht  in  der  Pathogenese  der  Gehirnapoplexie  eine 
vorausgehende  Degeneration  des  Parenchyms,  d.  h.  eine  Art  prähämorrhagischer 
Erweichung  regelmässig  vorkomme,  eventuell  solches  nur  bei  traumatischen 
Fällen  (Bollinger). 

Noch  eine  andere  Art  der  traumatischen  Hirnblutungen,  näm- 
lich die,  welche  nicht  unmittelbar  nach  der  Verletzung,  sondern  erst 
mehrere  Wochen  später  (traumatische  Spätapoplexie)  stattfinden  und 
welche  bisweilen  in  den  Hirn  Ventrikeln,  vor  allem  im  vierten  sich 
einstellen,  scheinen  darauf  hinzuweisen,  dass  in  der  feineren  Patho- 
genese der  Blutungen  das  letzte  Wort  noch  lange  nicht  gesprochen 
ist.  Die  nach  Verletzung  des  Schädels  experimentell  erzeugten 
Blutungen  finden  nach  den  Versuchen  von  Gussenbauer  imd 
Duret  in  der  Gegend  der  Sylvi'schen  Wasserleitung  und  am  Boden 
des  vierten  Ventrikels  statt.  Sie  beruhen  auf  Zerreissungen  oder 
Erw'eichungen  der  Hirnsubstanz  und  werden  gedeutet  als  Folgen 
von  Massenbewegungen  im  Innern  des  Gehirns,  die  durch  die 
Cerebrospinalflüssigkeit  vermittelt  werden. 

Durch  die  Compression  der  Hemisphären  soll  die  Cerebrospinal- 
flüssigkeit aus  den  Seitenventrikeln  plötzlich  in  den  vierten  Ventrikel 
hinübergepresst  werden,  wodurch  die  Wand  des  Aquaeductus  Sylv. 
beschädigt  werden  soll.  Auch  in  solchen  spät  auftretenden  tckllichen 
Ventrikelblutungen  ist  eine  mechanische  Läsion  der  Gofäs.swände 
und  eine  mit  der  Zertrümmerimg  der  Hirnsubstanz  in  Zusammen- 
hang stehende  Ernährungsstörung  jener  Wände  anzunehmen.  Exacte 
pathologisch -histologische  Untersuchungen  über  die  Art  der  hier  in 
Frage  kommenden  Processe  (traumatisch  erz(»ugte  Aneurj'snien?) 
liegen  bis  jetzt  leider  noch  nicht  vor;  es  ist  aber  in  hohem  (.iracUi 
an  wahrscheinlich,  dass,  wie  Bollinger  es  vormuthet,  das  Moment 
der   Verminderung    des   Widerstandes    seitens    der   Umgebung    der 


III.  Gelurnbliitungen. 


rathj  bei  altem  liiimorrliaKl^^c'**^»  Henl  im  Mark  dts  liukun  Gyr.  aiiKiilurU.  V' 
schuitt  iliircli  die  GG)^'iid  itos  Pulvinara  luid  <i«S  Corpus  gviiicul.  fxt.  Ii 
SeliliÜgelaKsclmitti.  Fifj,  IT!*  Suliiiittebene  :i  Millimeter  welter  froutulwiin- 
Fig.  1H().  Gemi-insnme  Bi-Keioliimngeii  fUr  beide  Figuren:  Aqii  A(|uiuiluct. 
r.quiint  vorderer  Zweilifl^l.  Fu  PulviiiHr.  Pud  degenerierte  Partie  im  linb 
viuar.  hnl'u  litterales  Mark  ile:^  Pulvinnrit.  imPud  secundllrt>  Degeuenit 
Juteraleii  Mark  des  linken  Puiviiiars.  x*d  Fortsetzung  der  secunililren  UepTi 
in  den  ächstriililuTigen  KiikK.  egenext  Corpus  geiiiculat.  exteriiiink.  cgmr^il 
ilüre  Dejienerntitin  im  liiilteii  C'orp.  gen.  ext.  Imeaentai  liitarales  Mnrk  du 
Keuic.  ext.  (entiiiilt  die  Strahlungen  in  die  Sehspnäre).  Wci  retrolenticulUre 
Kapwl.  d  W  das  Dreieck  von  Wemicke.  geh  Schleife.  »Aa  ZerklUftuna;  dei  i 
im  ^'e^t^lll(.>u  Sehhllgelki'rn.  ognh  obere  Schleife,  vent  ventnler  Svhhtl| 
/V  Foniintii)  reticularis.  J'^ri  Pedimculus  cerebrl.  egenint  Corpus  gonieiükl 
num.  £.4  BindeamikreuzuDg.  ImRK  laterales  Mark  des  roUwn  Ken»,  ürp 
des  hinteren  Zn-eihdgels.  c/ioirt  Commissuni  poaterior.  AA'rotliBrKeni. /fl 
motorius.    HL  hinteres  Längabftndel.    Li  Segmente  des  I ' 
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t»)  Secundäre  Degeneration  in  den  Sehstrahlungen  und  in  den 
ttUen  optischen  Centren  (Figg.  178—180  pagg.  725  und  72G).  Nach 
»oS^tt,  welche  die  Sehstrahlungen  in  ihrer  Continuität  unterbrecben  (mögen 
Btat>iecde  im  Hinterbauptslappen  oder  in  der  Umgebung  der  primitren  opti- 
,en  Ceutren  ihren  Sitx  haben),  zeigen  sich,  genöhnUch  erst  im  Verlauf  von 
ihTeTBn  Monaten,  secundäre  D^^nerationen  in  den  Sehstrahlungen,  und 
SU  dar  Herd  den  Hinterbauptslappen  (Cuneus,  Lohul.  lingaal.,  Kinde  der  Fiss. 
Icar.)  grdsatentheUs  ausfüllt,  dann  entwickeln  sich,  allerdings  erst  nach  etwa 
D«in  Jahr,  d^eberativa  Veränderungen  auch  in  den  primären  optischen 
entren,  d.  h.  im  Corp,  genicul.  ext.,  Pulvinar  und  vorderen  ZweihUgel.  Nach 
^reUnger  Dauer  des  prim&ren  Herdes  kann  die  secundäre  Veränderung  selbst 
if  den  Tract.  opt.  und  die  Sehnerven  Übergehen  (vgl.  das  Oapitel  über  die 
'gemeine  Pathologie  des  Nervensystems  pag.  2(51).  In  welch  intensiver  Weise 
I  Degeneration  sich  auf  den  äusseren  Kniehöcker  und  das  Pulvinar  ausdehnen 
nn,  wird  durch  die  Fig.  178  verdeutlicht. 

c)  Blutherde  in  anderen  Windungsgruppen  haben,  wie  es  in  der 
i'emeinen  Einleitung  dargelegt  wurde,  zur  Folge,  dass  die  in  diesen  zur  Ans- 
thlung  gelangenden  ProjectionsbUndel  entarten,  und  zwar  sowohl  in  Hinsicht 

ihre  Verbindung  mit  dem  Pedunculua  cerebri  (resp.  FomixbUndel),  als  betrefis 
>T  Faserantheile  zxl  den  eorrespondierenden  Sehhügelkemen,  So  bat  eine  Hämor- 
gie  in  der  zweiten  und  dritten  Stimwindung  zur  Folge,  dass  das  dorsale 
adel  des  lenticulo-striären  Abschnittes  der  inneren  Kapsel  in 
lieber  Weise  wie  die  Fjramldenhahn  zugrunde  geht;  und  es  schliesst  sich 
Ui  theils  die  Degeneration  des  medialsten  Segmentes  des  Pedunculus 
';g.  185  imd  18ti  Ped  d;  es  ist  dies  die  frontale  Brückenbahn),  theils  des 
erantbeils  zum   medialen  SehhUgelkevn   und  der  vordersten  Abthei- 

g  des  lateralen  Sehhügelkerns,  deren  Nervenzellen  ebenfalls  zum 
äsen  TheU  entarten.  (Vgl.  hierüber  die  Figg.  181— ISG.) 


Fig.  181. 
erale  Ansicht  der  linken  Grossbimhemisphüi'e  eines  Individuums  mit  altem 
■d  in  der  zweiten  und  dritten  Stimwindung  links.   W  Herd.  Ft—F^  erste  bis 
te  Stimwindung.    Gca  vordere,   Gcp  hintere  Centralwindimg.   a  —  a  Richtung 
der  in  Fig.  lUi  reprodu eierten  Schnittebene. 


111.  Gehiniblutuiigen. 


Fig.  1S2. 
Frontalsclmitt  in  iler  Richtung  a—a  (Fig.  181).   D  Binden  Je  iVct.    U  tr*'''- 
(sklerosiertes)  Gewebe.    Hier  wie  in  den  Fi^.  183—18,1  isi  die  rtcliw  ^ü' 
die  linke  nnziisehen  und  umgekehrt. 

Fi^.  1(*3— 1H!I. 
Abbihlungen    aus   der  Frontalschnittserie   durch  den   Hiroftanim  de-  Fi;- 
wiedergegobeuen  (Jehinis.    Die  secundür  degenerierten  Theile  Kr.i- 


Cant 

Fig.  183. 
Querschnitt  durch  die  Gegend  der  vorderen  Himcommissnr.  Oenieiuiaiiii 
Zeichnungen  für  dieFigg.  183—189:  CarK  vordere  Commisinir.  /,.' Diis^t 
f  Fomix.  ci  innere  Kati.=el.  tid  secundäre  Degeneration  in  der  innereu  K 
«ir  Streifenhtlgel.  rndd  degenerierter  Stabkranz.  ./Insel,  ant  Tnberculnin  un 
antd  Entartung  im  rechten  Tuberculum  anterior,  lai  lateraler  SehhOg« 
latd  Degeneration  im  linken  lateralen  SehhOgelkem.  in^  medialer  Sehhü£i 
xaedd  D^eneration  im  linken  medialen  SehhOgelkem.  ventatti  vorderer  t« 
Kern.  v«at  ventrale  Kerngnippen  des  SehhtlgeU.  I^llI  erstM  bis  dritte«  I 
keniglied.  IIN  Tractus  opticus,  gut  Gitterschioht.  BV  Vieq  d'A^^r'acliH  I 
Lisch  L  in  Senkernschlinge,  xi  Zona  incerta.  Httr  Haubenstrfthlung  und  I 
medullaris  externa.  Ped  Pedunculus.  Pedd  secunAb«  DegenAntion  in 
Pedunculus  (sie  erschöpft  sich  in  der  unteren  Fort!«  der  Brileke  toUH 
CL  Lujs'scher  Körper,  mamm  Corpus  manunillaTe.  SK  rotlier  Kwn.  DJ 
arm.  BrÄ  Bnickenarm.  Pyr  Pyramidenbfthn.  <H  Ollrc.  YIIK  FuÜ 
>7f  Facialis.    IVA  Abdii.ei.s.kein.    »c/i  ScIJHre. 


Secundäre  l>egeneratioueii  bei  Bliithenlei 


Fig.  185. 
Querschnitt  durch  die  Ebene  des  Corpus  niara miliare. 


iiidt^  

Fig.  ISG. 
linitt  durch  die  Hauptebene  des  Luys'schen  Körpers  {Mitte  des  Thalamus). 


III.  G«h  im  blutungeil. 


Fig.  187. 
Querschnitt  durch  den  hinteren  Abschnitt  des  Sehhilgels  und  die  retroleWKi 
Partie  der  inneren  Kapsel. 


Ao' 


Fig.  1H8, 

Querschnitt   durcli   die   Brücke   and   die 

TJebergangsebene    des    vorderen    Zwei- 

hUgels  in  den  hinteren. 


Fig.  189. 
Querschnitt  durch  die  obenieF»'" 
der    Medulla    oblongats.    Hier  "" 
aecundUre  Degenerationen  nicht  n* 
naehweiäbftr. 


Nnch  Blutherden  im  Mark  des  Temporkllappans  oder  In  d«i  T<* 

poralwlndungen  (vielleiclit  auch  in  den  WlndungagTUppen  dM  ScMl*' 
iäppchens?)  sind  secundUrc  Entartungen  im  lateraUten  Abschnitt  äM  n*>' 
culus  („parietale  Brück cnbalin")  einigemale  beobachtet  worden  (Dejwfaii  ''r 

Etwas  hilufiger  als  die  D^ertTntimi  der  milftirt-  4>rwllhTit*n  0 
wurde,  und  speciell  bei  HimblutnngsTi,  . 
beobachtet.  Nach  grösseren  Blutei^Ussen 
zu  einer  allerdings  langsam  verlauft^mli.' 
Jigen  Vemiclitung  ihrer  Fasern  endjj;i-jii!i 
zwar  nicht  nur  in  aufsteigender,  -"H'' 


Secund&TQ  D^enerationen  bei  Bluthevden. 
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■nder  Richtung.*)  Im  Verlauf  von  Jahi-en  geht  die  absteigende  Degeneration 
Kerne  der  Hinteretrilnge  der  gegen Uberiiegenden  Seite  Über,  wo  ea  zu  einem 
gen  Gaoghenzellen Untergang  kommen  kann.  Hiehergehörende  Beispiele 
1  zuerst  von  Spitzka  und  Meyer  und  später  von  mehreren  anderen  Autoren 
hen,  Flechsig  und  Hösel  etc.)  mitgetheilt.  Der  Weg,  den  die  aecundäre  Sclilei- 
;neration  in  absteigender  Eichtung  nimmt,  ist  aus  der  Fig.  190  zu  ergehen. 


Fig,  IM. 
,'ende  secundüre  Degeneration  der  linken  Schleife  (roth).  Aufeinanderfol- 
Serienschnitte  durch  die  Med.  oblong.  /  untere  Ebene  (Beginn  der  Olive, 
enkreuzung).  5  Auatrittsebene  des  Glossopharjiigeus,  Beginn  des  Ueber- 
des  Corp.  restif.  in  das  Kleinhirn.  2  —  4  zivischeu  /  und  5  liegeude 
e.  KBm  mediale,  KBl  laterale  Abtheüung  des  Kerns  der  Burdach'schen 
e.  Schkr  Schleifeukrenzung  (rechts  degenerierte  Bogenfasem).  Sch  Schleife, 
iegeneriert.  a  13  aberrierendes  Seitenstrangbündel  (Gowers'äches  Bündel), 
pus  restiforme.  XIIK  Hypoglossuskern.  A"  Vagus.  IX  Glossopharyngeus. 
Vaufst  aufsteigende  Qu  intus  wurzel.    ol  Olive,    l'^r  Pyramide. 

Auch  nach  Blutungen  im  Kleinhirn  sieht  man  bisweilen  weitgehende 
läre  Strangdegenerationen.  Ich  selbst  hatte  Gelegenheit,  nach  einer  ziemlicli 
Lzten  Hämorrhagie  im  linken  Nucleus  dentatus  eine  auf  das  mittlere  Drittel 
indearms  beschränkte  secundüre  Entartung  des  Bindeanns  zu  beobachten, 
be  Hess  sich  in  TJeberein Stimmung  mit  den  experimentellen  Erfahrungen 
'orel  und  Laufer,  Mahaim  und  meinen  eigenen  bis  in  den  rothen  Kern, 
■itergriffen  war,  verfolgen  (vgl.  Figg.  191  und  192).  Secundäre  Entartungen 
rückenarm  und  im  Corp.  restiforme  dürften  nach  den  experimentellen 
iden  gelegentlich  wohl  auch  nach  Blutherden  beim  Menschen  vorkommen. 


*1  Die  UaupMesrene ratio 

iweita  frflher   1iqiv,»i-.'i'1jo 


nach  Unterbrechung  der  Schleife  verbreitet  sich, 
II.  hl  aufsteigender  ßlchtung;  docli  besitzen 
Igen,  nur  spärliche  Erfahrungen.  Die  auf- 
1'  die  ventrale  Sehhrtgelgegend  hinaus  nicht 
'ibt  frei). 


r  Kenntnis  uichi  gelanf^ 
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Solche  Fälle  sind  indessen  aus  der  Literatur  zu  mi 
Sicher  gehören  sie  tm  den  gröasten  Seltenheiten.*) 

Ausser  den  im  Vorstehenden  geschildert«n  Special  füllen  von  secundänr 
Degeneration  können  selbstverständlich  —  da  jede  unterbrochene  Nerrenfisr 
der  secundären  Eückbildung  veriUllt  —  je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  des  Blul- 
herdes  die  verschiedensten  Faserverbin  düngen  nebst  ihren  UrsprungselemeDioi 
secundilr  entarten.  Dies  vollzieht  sich,  wie  bereits  frtlher  hervorgehoben  wurdf, 
mit  sehr  verschiedener  Geschwindigkeit.  Nach  umfangreicheres  Blutei^üsseu  in 
den  Markkörper  einer  Hemisphäre  kann  letztere  eine  allgemeine  VoliuiKiii- 
abnähme  (auch  abgesehen  vom  Deteot«  infolge  der  directen  Läsion)  erfahren.  - 
Von  längeren  als  geschlossene  Faaerztlge  verlaufenden  Bahnen,  die  nicht  so 
selten  üecundär  degenerieren,  seien  ferner  erwähnt:  Der  Fase,  longitud-  inf.  >D>fb 
Blutungen  ins  Itlark  des  Gyr.  angul),  die  Fomixsilule  (nach  Blutungen  iu 
Ainnionshom),  Theile  des  Balkens  (nach  verschiedenen  umfangreicheren  En^ 
im  Grosshimmark),  Abschnitt«  des  Stabkranzes  bis  zu  seinen  Einstrahlungen  in 
den  Corfcex  i  sectoven weise  nach  kleineren  und  grösseren  Blutergüssen  im  Sehhilge! 
und  in  der  inneren  Kapsel),  femer  verscliiedene  Associationsbilndel  zwischen  iIid 
einzelnen  Hirnwindungen,  oft  in  welter  Ausdehnung  und  derart,  dass  nur  dit 
Fibi-ae  propr.  übrigbleiben.  Xacli  Blutungen  im  Linsenkern  sieht  man  bisweilu 
secutidiire  Degenerationen  in  der  Linsenkemschlinge  u.  s.  w.  Alle  die  niktn 
genannten  Beispiele  von  secundärer  Entartung  haben  vorläufig  nur  eiii  ilifo- 
retisches  und  specieü  him anatomisches  Interesse. 


Sagittaluclmitt  durch  die  Gegend  desKlein- 
hirnwunnes  eines  Falles  mit  alter  Blu- 
tung in  den  linken  Nucleus  dentatas. 
-Vd  normaler  Rest  des  Xticleus  dentatus. 
//  häniorvliagischer  Herd,  fd  secundiir 
degeneriLTto,  in  die  K le in h in ilii ppcheu 
des  Unterwurms  tretende  SlarkhUschel. 
Die  diesen  /.ugoliörige  Kleinhirn  rinde  ist 
ebenfiiUs  sccundür  degeneriert  (Schwund 
der  PurkiniVscIieii  Zellen;. 


Fig.  1D2. 

(Querschnitt  durch  die  BrUckeng^"'' 
desselben  Falles  wie  in  Fig.  l'-'l- 
Secimdäre  Degeneration  im  lint» 
Bindeami  (>)  als  Folge  der  prim''"' 
Zerstöning  im  linken  Xucieus  iw 
tatus.  JiA  Bindearm.  iiftA  uit«* 
Schleife.  si-Ä  Schleife iL-^cliicht.  -  ftr 
rothe  Kern  der  Haube  recht*  ivw  in 
diesem  Falle  ebenfiiUa  paniel!  «»** 
atrophisch. 


*;.  Grössere  Blutungen  in  die  Substanz  des  Kleinhirns  sind  an  und  flf 
sich  schon  sehr  selten,  Xiir  nacli  solchen  Iies.sen  sich  ausgedehntere  EiitartmiL-M 
in  den  KIcinhi marinen  erwarten.  In  der  Regel  kommt  es  bei  grösseren  Klein- 
hirnbhiluiigen  nicht  so  weit,  da  dem  Leben  des  Patieiiten  durch  die  Comiire>-ion 
des  verliingerten  Markes  ein  frühere«  Ende  bereitet  wird. 
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Symptome  der  Uimblutiingeii. 

Prodiome.  Eigentliche  Vorboten,  wie  etwa  bei  den  In- 
^tionskrankheiten ,  finden  sich  bei  den  Hirnblutungen  nicht;  doch. 
nnen  bei  Vorhandensein  der  fiir  eine  Beratung  von  Hirngefässen 
nstigen  Bedingungen  die  Ruptur  veranlassenden  oder  unter- 
itaenden  Momente  (z.  B.  Hyperämie}  sich  durch  lästige  sub- 
tive  Beschwerden  und  auch  durch  einzelne  objective  äussern. 
3  Vorläufererscheinungen,  wenn  man  diese  so  bezeichnen  darf, 
sen  sich  in  zwei  Gruppen  trennen,  nämlich  in  Vorboten,  welche 
m  apoplektiechen  Anfall  längere  Zeit,  und  in  Vorboten,  welche 
m  Anfall  unmittelbar  vorausgehen.  Beide  lassen  sich  wiederum 
leiden  in  solche,  die  mehr  einen  allgemeinen,  und  solche,  die 
!hr  einen  localen  Charakter  tragen.  Doch  ist  ein  Vorhandensein 
ider  von  diesen  noch  von  jenen  nothwendig.  Die  tägliche  Er- 
hrung  lehrt,  dass  sehr  beträchtliche  Hirnblutungen  ohne  alle  Vor- 
>ten  mitten  in  anscheinender  Gesundheit  ganz  plötzlich 
itreten  können.  Ein  dem  äusseren  Aussehen  nach  ganz  gesunder 
»nn  kann  in  vollem  Wohlbefinden,  unerwartet  und  ohne 
ISS  eine  Gelegenheitsursache  vorausgieng,  von  sehr  heftigen 
'Oplektischen  Erscheinungen  befallen  werden  und  daran  zugrunde 
■hen;  auch  kann  dies  in  allen  Altersperioden  (vor  dem  40.  Jahre 
br  selten)  sich  ereignen.  Meist  sieht  man  indessen,  dass  der  apo- 
ektischen  Attaque  längere  Zeit  Erscheinungen,  denen  im  gewissen 
nne  der  Wert  von  Vorboten  zukommt,  vorausgehen;  sie  bieten  aber 
ircliaus  nichts  besonders  Eigenartiges  dar  und  lassen  nicht  ohne- 
'iters  den  Schluss  zu,  dass  gerade  eine  Hirnblutung  den  Patienten 
drohe.  Solche  auch  im  Volke  oft  als  „Warner"  bezeichnete  Vorboten 
stehen  in  allgemeiner  Reizbarkeit  des  Gemüthes,  Ohrensausen, 
igenflimmern,  Unfähigkeit,  zusammenhängend  zu  denken,  in  hypo- 
ondrischer  Stimmung,  Vergesslichkeit,  Schwindel,  Kopfschmerzen, 
fignng  zur  Schläfrigkeit,  leichter  Ermüdung,  veränderter  Sprache 
dgl.  m.  Es  handelt  sich  da  somit  um  Erscheinungen,  die  auch 
'  der  Sklerose  der  Hirnarterien  und  bei  anderen  chronischen  Hirn- 
flen  (beginnende  progressive  Paralj-se)  nicht  selten  zur  Beobachtung 
Wmen  nnd  die  sich  wohl  am  besten  von  circulatorischen  Störun- 
ü  im  G^6him  ableiten  lassen.  Diese  Vorboten  treten  wie  auch  bei 
'fiiea  ähnlichen  Krankheitszuständen  bald  nur  vorübergehend,  bald 
lenid,  bald  periodisch  auf;  miiniliu  derselben  benihen  möglieher- 
Ue  auch  auf  hcKätiB  ^her  erlitteiit-ii  kleineren  apoplektischen  An- 
«n,  Jedenfalls  is*  ni^i bekannt,  dass  Miliaraneurj'smen  als  solche 
f^nd  wekhf  speoiflsohe  ftllgemeiue  Erscheinungen  hervorrufen,  und 


in.  Gehirnblutungen. 


Fig.  182. 

Frontalscbnitt  in  der  Eichtung  a—a  (Fig.  181).    D  Rindendefect.    H  erwricht*; 

(sklerosiertes)  Gewebe.    Hier  wie  in  den  Pigg.  183—189  ist  die  rechte  Seile  lür 

die  linke  anzusehen  und  umgekehrt. 

Figg.  183—189. 

Abbildungen    aus    der  Frontalschuittserie   durch   den  Hirnetaimu   des  Fig.  1-1 

wiedergegebeuen  tiehims.    Die  secundär  degenerierten  Theile  roth. 


Fig.  183. 
Querschnitt  durch  die  Gegeud  der  vorderen  Himcommissur.  Genieinäanie  Eo- 
zeichuungen  fUr  die  Figg,  183—189:  Canl  vordere  Commissur.  Li  Linsontm. 
f  Fomix.  ci  innere  Kapsel.  Cid  secundäre  Degeneration  in  der  inneren  Kap«!, 
«(r  StreifenhUgel.  rfldrf  degenerierter  Stabkranz.  ■/ Insel.  an(  Tuberculum  .intfriu^ 
antd  Entartung  im  rechten  Tuberculum  anterior,  lat  lateraler  Sehhiig^lln'ni. 
tatd  Degeneration  im  linken  lateralen  Sehhtigelkem.  med  medialer  SelihiigFilir'ni. 
medd  D^reneration  im  linken  medialen  Seh htlgelkem.  ventant  vorderer  veniralc: 
Kern,  venl  ventrale  Kerngruppen  des  Sehhügels.  I^III  erstes  bis  drittes  Lin*c- 
kemglied.  IIN  Tractus  opticii.s.  gilt  Gitterschicht.  BV  Vicq  d'Azyr'scheä  Bftnil«'. 
Lisch  Linsen  kernschlinge,  zi  Zona  incerta.  Hstr  Haubenstrahlung  und  LaniiM 
medullarin  externa.  Ped  Pedunculus.  Fedd  secundüre  Degeneration  im  linkru 
Pedunculus  (sie  erschöpft  sich  in  der  unteren  Partie  der  Brücke  vollsianJip- 
CL  Luys'scher  Körper,  mamm  Corpus  mammiüare.  RK  rother  Kern.  BA  Bin^lf 
arm.  lirA  Brtlckenarm.  Pyi-  Pj-ramidenbahn.  Ol  Olive.  VIIK  Faci«Ii;terii- 
VII  Facialis.    VIK  Abducenskern.    scft  Schleife. 
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EuptuT  einer  lenticulo-striären  Arterie)  ist  folgender:*)  Mitten  in  der 
gewohnten  Arbeit  oder  bei  einer  Erholung,  Unterhaltung,  bisweilen 
auch  bei  einer  Mahlzeit  fühlt  der  Patient  plötzlich  (auch  ohne  dass 
eine  Q^legenheitsursache  vorausgieng)  eine  Beklommenheit;  es  wird 
ihm  bange  und  schwindlig;  die  Gedanken  verwirren  sich;  Patient 
spürt  Schwäche,  häufig  auch  Schmerz  nur  auf  einer  Körperhälfte  oder 
ia  einer  Extremität  (Gefühl,  als  gehörten  ihm  diese  Theile  nicht  mehr 
lu).  Das  Gleichgewicht  des  Patienten  wird  gestört;  er  schleppt  sich 
noch  eine  kurze  Strecke  fort  und  sucht  eine  Stütze,  einen  Sitz.  Er 
kann  noch  einige  Worte  sagen  (z.  B.:  „0  mein  Kopf!",  „Es  wird  mir 
schlecht!")  —  plötzlich  (oft  allerdings  nach  einigen  Minuten  bis 
Standen)  bricht  er  bewusstlos  zusammen  und  verharrt  bewegungslos 
in  einem  schlafahnlichen,  d.  h.  comatösen  Zustande,  bei  welchem 
Puls  und  Respiration  in  ungestörter  Weise  fortarbeiten. 
Kurze  Zeit  darauf  stellt  sich  mitunter  Erbrechen  ein.  Die  Gesichts- 
fiffbe  im  Momente  der  Attaque  ist  in  einzelnen  Fällen  blass,  in  den 
meisten  Fällen  aber  eher  geröthet  oder  cyanotisch.  Der  Puls  wird  voll 
iffld  verlangsamt;  die  Temperatur  sinkt;  die  Respiration  wird  mit- 
unter schnarchend;  Schlucken  ist  unmöglich;  der  Gesichtsausdruck  ist 
itaporos.  Urin  und  Stuhl  werden  bisweilen  unfreiwillig  entleert.  Hie 
iffld  da  zeigen  sich  in  den  Gliedern  unwillkürliche  Bewegungen.  — 
Bisweilen  wird  der  Kranke  von  der  Apoplexie  im  Schlaf  befallen^ 
oder  es  tritt  die  Attaque  auch  am  Morgen  beim  Erwachen  ein. 

Der  geschilderte  apoplektische  Zustand  kann  wenige  Minuten 
wdauern,  er  kann  aber  auch  tagelang  bestehen.  Die  Bewusstlosigkeit 
dauert  gewöhnlich  eine  halbe  bis  vier  Stunden  und  findet  einen  Ab- 
«chluss  entweder  in  der  Weise,  dass  die  Erscheinungen  sich  durch 
Znnahme  des  Blutergusses  verschlimmern  und  der  Tod  eintritt, 
oder  dass  sie  an  Intensität  allmählich  abnehmen  und  sich  Neigung 
Migt,  den  vorhandenen  Schaden  wieder  in  Ordnung  zu  bringen. 
Nich  stärkeren  Anfällen  behalten  die  Patienten  mehrere  Tage  noch 


*)  Das  hier  entworfene  und  als  typisch  bezeichnete  Bild  des  apoplektischen 
Anfalls  wurde  schon  von  älteren  Autoren  in  untereinander  übereinstimmender 
Weise  geschildert.  Dieses  zuerst  wohl  schon  von  Hippokrates  und  in  unserem 
Jahrhundert  von  Abercrombie  und  Rochoux  aufgestellte  klinische  Bild  hat  trotz  der 
Verfeinerung  der  modernen  üntersuchungsmethoden  nur  wenige  Einschränkungen, 
beiiehangsweise  Erweiterungen  erfahren  und  gilt  für  eine  grosse  Reihe  von  um- 
ftogreicheren  BEämorrhagien  noch  voll.  —  Es  gibt  wohl  keine  Thätigkeit,  bei  der 
Dleht  gelegentlich  einmal  ein  Mensch  einen  apoplektischen  Anfall  erlitten  hätte. 
Jer  Geistliche  kann  während  der  Predigt,  der  Lehrer  beim  Unterricht  u.  s.  w. 
'on  Apoplexie  befallen  werden.  Eine  Gemüthsbewegung  geht  mitunter  dem  Anfall 
oraos.  Andere  Patienten  erleiden  ihre  Attaquen  bei  einem  Husteuanfall,  bei  einer 
eftigen  Muskelanstrengung,  während  eines  alkoholischen  oder  anderen  Excesses  etc. 


III.  Gehirnblutungen. 


Fig.  187. 
Querschnitt  durch  den  hinteren  Ahsclinitt  des  Sehhügels  und  die  retrolenticul^ 
Partie  der  inneren  Kapsel. 


Fig.  188. 

Querschnitt    durch    die   BrUcke   und   die 

Uebergangsebene    des     vorderen    Zivei- 

hUgels  in  den  hinteren. 


Fig.  189. 

Querschnitt  durch  die  oberste  Pirt( 

der    MeduUa    oblongata.    Hier  siiri 

seciindilre  Degenerationen  nicht  rael" 

nachweisbar. 


Xach  Blutherden  im  Mark  des  Temporallappeus  oder  in  den  Tcn- 
poral Windungen  (vielleicht  auch  in  den  Winduugsgnippen  de3  Sclieit«!- 
lilppchens?)  sind  secundäre  Entartungen  im  lateralsten  Abschnitt  des  Peduo* 
cnlus  (.parietale  Brilckenbaiin")  einigemale  beohacht«t  worden  (Dejerine,  Rmo^ 

Etwas  liiluflger  als  die  Degeneration  der  zuletzt  erwähnten  GrosshirnbiliB 
wurde,  und  .speciell  bei  Hirnblutungen,  secundäre  Degeneration  der  Schleif» 
IwobachteC.  Kacli  grosseren  Blutergllssen  in  der  oberen  BrUckenetagekomnit'* 
zu  einer  allerdings  langsam  verlaufenden,  aber  schliesslich  mit  einer  nahezu  fäl- 
ligen \'e  mich  tutig  ihrer  Fasern  endigenden  secundilreu  Entartung  der  Schieile,  uiri 
Kwar  nicht  nur  in  aufsteigender,  sondern  wenn  auch  erst  nach  Monaten  in  «^ 
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twickeln  sich  hier  dieselben  allmählich  und  werden  eingeleitet, 
ziehungsweise  unterbrochen  durch  vorübergehende  oder  dauernde 
äizerscheinungen,  wie  z.  B.  lebhafte  Kopfschmerzen,  Gemüthserre- 
mg,  unruhiges  Wesen,  Delirien,  convulsive  Bewegungen,  Nacken- 
arre,  conjugierte  Deviation  u.  dgl.  m.  Ein  solcher  Verlauf  kommt 
itweder  bei  besonders  umfangreichen  Blutergüssen,  welche  die 
emisphäre  stark  zusammenpressen  (hie  und  da  auch  bei  Erguss 
die  Ventrikel  als  Haematocephal.  int.),  oder  bei  Blutungen  in  der 
rückengegend  vor.  In  beiden  Fällen  werden  die  Convulsionen 
Igemein,  d.  h.  sie  beschränken  sich  nicht  nur  auf  die  dem  Herd 
jgenüberliegende  Seite.  Unter  welchen  Bedingungen  solche  Reiz- 
scheinungen  eintreten  müssen,  ist  in  den  Einzelheiten  noch  nicht 
mügend  bekannt;  zweifellos  handelt  es  sich  da  um  Fernwirkungen. 
5  scheint  ein  allgemeines  Gesetz  zu  sein,  dass  ein  raumbeschrän- 
mder  Herd  auf  die  nächste  Umgebung  eine  lähmende,  auf 
ie  weitere  Umgebung  aber  eher  eine  reizende  Wirkung 
isnbt.  Zur  Entfaltung  einer  deutlichen  Eeizwirkung  sind  nicht 
le  Herde  gleich  günstig  gelegen;  kommt  es  jedoch  bei  einem  um- 
ngreicheren  Bluterguss  in  die  Ganglien  oder  in  das  Centrum  ovalo 
i  Reizwirkungen,  so  wird  die  Grosshirnrinde  (motorische  Zone)  am 
testen  mitergriffen,  imd  es  geht  dann  die  eigentliche  Entladung 
)n  der  motorischen  Zone  aus. 

Abercrorabie  hat  zwei  hieher  gehörende  Beobachtungen  gemaclit;  auch  in 
r  neueren  Literatur  finden  sich  zerstreut  da  und  dort  älinliche  Mittheilungon 
ardy,  BoUinger). 

Von  Interesse  ist  besondere  der  eine  der  von  Abercrombie  geschilderten 
Jle:  Eine  TOjilhrige  frtlher  gesunde  Dame  klagt«  zunächst  l—'J  Tage  über  leb- 
fte  Kopfschmerzen,  die  urplötzlich  eine  unertrilgliche  Höhe  erreichten.  Hierauf 
illtesich  intensives  Erbrechen  ein,  auf  welches  allgemeine  Convulsionen  folgten; 
^tere  wiederliolten  sich  in  der  darauffolgenden  Nacht  mehrfach  und  waren 
^  längeren  Zwischenräumen,  in  denen  die  Kranke  ziemlich  klar  war  und  nur 
*r  Kopfschmerzen  klagte,  unterbrochen.  Erst  am  Morgen  darauf  trat  Coma 
'^  stertorösem  Athmen  und  lebhaftem  Puls,  sowie  mit  sehr  starker  Pupillen- 
rengerung  ein.  Sie  starb  am  dritten  Tage.  Im  rechten  Frontallappen  fand  sich 
^  mächtiger  hämorrhagischer  Erguss,  der  in  die  Meningen  durchgebrochen  war. 

Auch  im  Bollinger'schen  Fall  von  fulminanter  Apoplexie  (bei  einem 
jährigen  Mädchen),  welche  wahrscheinlich  in  Zusammenhang  mit  einem 
iche  Wochen  vorlier  erlittenen  Trauma  stand,  zeigten  sich  während  der 
özen  Atta(|ue,  die  circa  *2  Stunden  angedauert  hatte,  Convulsionen  insbeson- 
^  im  rechten  Arm  (dieser  führte  wischende  und  schleudernde  Bewegungen 
*);  dabei  waren  die  Pupillen  ad  maximum  verengt.  Bewusstlosigkeit  trat  hier 
Erdings  schon  bei  Beginn  des  Anfalls  ein;  doch  hatt^i  auch  hier  das  Kind  am 
§e  zuvor  über  Kopfschmerzen  geklagt.  Die  Section  ergab  einen  halbhühnerei- 
ssen  Blutherd  im  rechten  Schläfe-  und  Hinterhauptslappen,  der  in  den  recliten 
:enventrikel  durchgebrochen  war.  —  In  beiden  soeben  citierten  Fällen  waren 
lit  starke  Reizerscheinungen  in  Vordergrund  der  Symptome  getreten. 

•.  Monakow,  Gchirnpatbologi«*.  47 
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In  anderen  Fällen  von  minder  stürmischem  Verljinl'  k-iumi*  •• 
bisweilen  zu  einer  Mischung  von  Keiz-  und  Lähmungst*rscln'iuuii|;":.. 
die  bald  miteinander  abwechseln  oder  ineinander  übergt'h«'n.  >■ 
wird  die  Attaque  durch  Convulsionen  orörtnet:  dann  zei^^T  <\.\. 
Lähmung  der  Glieder,  die  unmittelbar  vorher  im  Krampt'zusrjiii'*.' 
sich  befunden  hatten,  und  hierauf  erfolgen  wieder  Strr«kroiitr«' 
turen  u.  s.  w.  Solche  Erscheinungen  werden  namentlich  liHurii:  • 
obachtet,  wx*nn  der  Herd  nicht  weit  von  den  Gentmlwinrlrüi- 
oder  in  diesen  selbst  seinen  Sitz  hat.  Im  ganzen  sind  <ii-  s»!-»^] 
Endlich  sei  hier  noch  auf  die  überaus  häufig  bei  allen  Ftiruien  v. 
Apoplexien  zu  beobachtende  conjugierte  Ablenkung  der  Sfitwur 
Wender  der  Augen  aufmerksam  gemacht,  die.  wir  scln»n  tnih- 
erörtert  worden  ist,  bald  eine  Reiz-,  bald  eine  Lähmungsf'rsi.hi'iijLinj 
in  letzterem  Falle  Wirkung  der  Antagonisten  der  gogeniiberli«'f,'i-riii 
Seite  sein  kann. 

Sofortiger  Tod  nach  einem  apoplektischen  Anfall  i>t  li-Vi.»' 
selten.  Die  kürzeste  Zeit,  die  bisher  zwischen  Anfall  und  '?**[  - 
obachtet  wurde,  sind  f)  Minuten.  Der  betreffende  Fall  >xnv..::' 
ebenfalls  aus  d(>r  Beobachtimg  von  Abercrombie;  es  han<leit»'  <:>■'.. 
um  eine  perforierende  Blutung  im  Kleinhii'u,  durch  wrl^h^-  ■:•• 
verlängerte  Mark  hochgi^adig  zusammengepresst  wurde.  Sriir-u  'in 
Zeitraimi  von  1  —  2  Stunden  ist  sehr  selten  und  kommt  nur  '-: 
der  sogenannten  foudroyanten  Apoplexie  (Fall  BollingfT  vnr.  wn:! 
der  Bluterguss  lebenswichtige  Centren  comprimiert  od«-r  w»?iiii  ii  ■ 
Sitz  der  Blutung  im  verlängerten  Mark  ist.*»  Meist  viTg'-L'" 
selbst  bei  schweren  Apoplexien  \'J  —  4S  Stunden.  Im.«  i-- 
Tod  eintritt.  Letzterer  kann  aber,  auch  wenn  kein  nnu^r  Ai;:  * 
hinzukommt,  noch  nach  dem  achten  und  zehnten  Tage  erfnl^*n 

Tritt  der  Tod  nicht  Irinnen  "2 — 3  Tagen  ein  und  knniint  »• 
auch  nicht  inzwischen  zu  einer  C<miplication 'Pneumonie ■.  sf»  iiwii' 
sich  bald  Neigung  zu  einem  Nachlass  der  gefahnlr<»hen<lt'n  t* 
scheinungen  bemerkbar.  Der  Kranke  schlägt  die  Augen  anf  'ib^^ 
kann  einzelne  willkürliche  Bewegungen  mit  den  nicht  gelühmt^^ 
Gliedern  ausführen,  einige  AVorte  sagen:  oft  ist  er  aber  uwli  '«^ 
nommen  lunl  hat  Kopfschmerzen.  Die  Situation  bleibt  gewuhnfc'' 
noch  4  — 10  Tage  sehr  unsicher,  selbst  wenn  die  allgem*.*inen  Snc- 
ptome  theilweise  zurückgetreten  sind.  Erbrechen  zeigt  sich  miwnra' 
auch  noch  einige  Zeit  nach  dem  eigentlichen  Anfalle  und  nAmentlicb 
dann,  wenn  der  Herd  auf  die  Oblongata  einen  Dmck  ausübt  ß* 
angerichtete   Schaden,    der   in   überaus    mannigfaltiger  Wei»  *** 

*')  S.  untiT  Blutungen  in  dxa^  verlängerte  Mark. 
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en  kano,  lässt  sich  jedenfalls  erst  nach  8 — 10  Tagen  einiger- 
i  sicher  abschätzen.     Die   Intensität   des  anfänglichen  Comas 

noch  keine  Anhaltspunkte  für  die  Beurtheilung  des  wahr- 
lichen  Ausgangs  der  Blutung;  denn  erfahrungsgemäss  können 
schwere  Erscheinungen  durch  verhältnismässig  kleine  Herde 
gerufen  werden,  wobei  ernstere  Symptome  lediglich  durch 
e  Nebenumstände  (s.  unten)  erzeugt  werden. 
iVie  bereits  angedeutet,  kann  die  rasch  nach  dem  Anfall  ein- 
BDe  Besserung  auch  nur  eine  vorübergehende  sein:  Nach 
•  Wiederkehr  des  Bewusstseins  wird  der  Patient  bisweilen 
ner  neuen,  viel  schwereren  Attaque  ergriffen,  die  nach  einigen 
letal  endigen  kann.  Sehr  häuiig  geschieht  dies  infolge 
räglichen  Durchbruchs  der  Blutung  in  die  Ventrikel 
uf  die  Gehirnoberfläche.*)  Die  Besserung  kann  aber  auch 
ideren  Gründen  und  selbst  bei  kleineren  Herden  in  Frage 
t  werden,  insbesondere  wenn  für  die  Aufsaugung  des  Blutes 
des  Oedems  in  der  Umgebung  des  Herdes  ungünstige  Be- 
igen (Verlöthung  der  Abflusswege,  verstopfte  Arterien,  Herz- 
:he  etc.)  vorhanden  sind  und  wenn  die  Blutung  in  der  Nähe 
Denswichtigen  Centren  ihren  Sitz  hat. 

Jnmittelbar  nach  Eintritt  der  Apoplexie  sinkt  die  Körper- 
»ratur,  bisweilen  bis  auf  circa  35,5^  xmd  darunter,  und  pflegt 
inn  zu  steigen,  wenn  reactive  entzündliche  Veränderungen  um 
Brd  sich  einstellen.  Letztere  stellen  sich  einige  Tage  nach  der 
ixie  ein  und  rufen  ihrerseits  andere  nervöse  Erscheinungen 
.  Wahrscheinlich  ist  die  nachträgliche,  etwa  2^  betragende 
ratursteigerung   als   Eesorptionsfieber    zu    deuten.     Geht    das 

nicht  zurück,  dann  kann  die  Temperatur  eine  weit  be- 
iche  Höhe  erreichen,  was  von  sehr  ungünstiger  Bedeutung 
ei  einer  Hämorrhagie  in  der  Brücke  und  im  verlängerten 
beobachtete  Gowers  Steigerung  der  Temperatur  bis  auf  40^ 
^  innerhalb  einer  Stunde.  In  anderen,  besonders  schwer  ver- 
len  Fällen  kommt  es  zu  keiner  Temperatursteigerung;  die 
ratur  sinkt  vielmehr  successive  bis  auf  35^  und  darunter;  dies 
eht  dann  auch  unmittelbar  vor  dem  Tode.     Die  Temperatur 

den  beiden  Körperhälften  bisweilen  verschieden;  die  auf 
^lähmten  Seite  wird  sofort  oder  bald  niedriger  als  auf  der 
n;  solches  findet  statt,  auch  wenn  die  Läsion  eine  andere 
als  das  Corp.  striat.  (Horsley),  z.  B.  den  Thal.  opt.  ergreift 
hen). 


Vgl.  pag.  708. 
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Was  die  Pupillen  anbetrifft,  so  sind  dieselben  während  des  An- 
falls meist  erweitert,  mitunter  ungleich,  und  bei  vollständigem  Coma 
stets  reactionslos;  verengert  sind  sie  in  der  Regel  bei  Affectionen  in 
der  Brücke  oder  bei  ausgedehnten  Blutungen  in  die  Ventrikel  kurz 
wenn  der  Herd  so  liegt,  dass  eine  Keizwirkung  auf  den  Oculo- 
motoriuskem  ausgeübt  wird.  In  einzelnen  Fällen  behalten  die 
Pupillen  ihre  normale  Weite.  Es  kann  von  Anfang  an  eine  Pupillen- 
differenz sich  einstellen;  dann  ist  die  dem  Herd  gleichliegende 
Pupille  in  der  Regel  erweitert.  Nach  Hutchinson  ist  einseitige 
Pupillenerweiterung  gewöhnlich  verbunden  mit  Starre  in  der  er- 
weiterten Pupille.  Er  erklärt  diese  Erscheinung  durch  Druck  auf  den 
Oculomotorius  an  der  Basis.  Eventuell  kann  es  sich  aber  auch  um 
einen  Sympathicusreiz  handeln.  White  und  Seeligmüller  haben  aber 
auch  eine  Pupillen  Verengerung  beobachtet,  die  als  Lähmung  von 
oculopupillären  Sympathicusfasern,  ebenfalls  auf  der  Seite  der  Blu- 
tung, gedeutet  werden  musste.  Jedenfalls  wirken  bei  der  Störung 
der  Pupilleninnervation  sehr  verschiedene  Momente  mit,  die  noch 
nicht  alle  genügend  aufgeklärt  sind. 

Bei  ausgedehnter  Hirnblutung  sinkt  die  Pulszahl  auf  GO,  ja  bis 
auf  48;  der  Puls  ist  während  des  Anfalls  voll  und  hart.  Im  Gegen- 
satz zur  Synkope  findet  eine  nennenswerte  Störung  der  Pulsaction 
(Unterbrechung)  nicht  statt,  und  gerade  an  dem  Verhalten  des 
Pulses  kann  man  die  Hirnblutung  von  anderen  Zufallen,  wie  z.  B. 
Ohnmächten,  Ruptur  eines  grossen  Aneurysmas,  unterscheiden: 
llespiration  und  Puls  gehen  trotz  des  Comas  in  annähernd  normaler 
Weise  vor  sich.  Bei  lange  andauerndem  Coma  und  bei  steigender 
Temperatur  wird  die  Pulszahl  eine  grössere.  Kurz  vor  Eintritt  des 
Todes  wird  der  Puls  klein,  unregelmässig,  flach  und  hört  ganz  auf. 
während  die  Respiration  noch  einige  Zeit  fortdauert. 

Die  Athmung  ist  während  des  Insultes  in  der  Regel  ver- 
langsamt. Wenn  die  Respirationscentren  stark  ermüden,  so  zeigt 
sich  das  Che3nie-Stokes'sche  Athmungsphänomen;  dasselbe  tritt  erst 
bei  tiefem  Coma,  meist  mehrere  Stunden  nach  einem  sehr  starken 
Anfall  ein  und  gilt  als  ein  sehr  ungünstiges  Zeichen.  Nicht  selten 
trägt  die  Athmung  den  Charakter  des  Stertors.  Es  geschieht  die^ 
aber  durchaus  nicht  so  regelmässig,  wie  es  die  älteren  Autoren  be- 
hauptet hatten;  dabei  kommt  es  mitunter  zu  der  von  Traube  zuerst 
geschilderten  Erscheinung  des  Tabakblasens,  die  darin  besteht,  dass 
die  paretischen  Wangenmuskeln  bei  jeder  Exspiration  und  wohl  unter 
Mitwirkung  der  Gaumensegellähmung  segelartig  aufgebläht  worden. 

Während  des  Comas  hängen  sämmtliche  Glieder   schlatl'  herab 
u  id  können  widerstandslos  nach  allen  Seiten  passiv  bewegt  worden. 
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ei  minder  tiefen  Graden  des  Comas  sieht  man,  dass  die  Glieder 
*r  gelähmten  Seite  oft  eine  grössere  Schlaffheit  darbieten  als  auf 
3r  anderen,  beziehungsweise  dass  auf  der  nicht  ergriffenen  Seite 
Qgeordnete  Bewegungen  gemacht  werden.  Dann  und  wann  (und 
s  kommt  dies  beim  Sopor  vor)  treten  aber  statt  der  schlaffen 
jähmung  auf  der  ergriffenen  Seite  in  Gesicht,  Arm  und  Bein 
Llonische  Zuckungen  oder  auch  tonische  Contracturen  (Frühcontrac- 
tiren)  auf,   die  später  von  schlaffer  Lähmung  gefolgt  sein  können. 

Sehr  häufig,  wenn  auch  meist  nur  ganz  vorübergehend,  macht 
lieh  bald  nach  dem  apoplektischen  Anfall  die  Erscheinung  der 
ionjngierten  Ablenkung  der  Bulbi  bemerkbar.  Der  Kopf  ist  dabei 
ebenfalls  stets  nach  der  Seite  der  abgelenkten  Augen  gedreht.  Die 
Ablenkung  erfolgt,  wenn  Reizerscheinungen  in  den  Extremitäten 
fehlen,  stets  in  Richtung  des  Herdes  („Patient  blickt  seinen  Herd 
m^).  Wenn  dieses  Symptom  auch  ein  flüchtiges  und  unbeständiges 
ist,  so  kommt  demselben  schon  zu  einer  Zeit,  wo  die  Allgemein- 
Brscheinungen  das  Krankheitsbild  beherrschen  und  einen  Einblick 
in  die  Localisation  der  Störung  verschliessen,  eine  gewisse  Bedeutung 
in  dem  Sinne  zu,  dass  es  eine  erste  vorläufige  Orientierung  zulässt, 
welche  Gehirnhälfte  die  ergriffene  ist.  Ueber  die  nähere  dia- 
gnostische Bedeutung  dieser  Erscheinung,  die  auch  bei  anderen 
Himerkrankungen  nicht  selten  vorkommt,  siehe  pag.  352. 

Was  die  Sensibilität  anbetriffl,  so  ist  diese  im  apoplek- 
tischen Anfall  stets  hochgradig  gestört,  bei  völligem  Coma  selbst- 
redend aufgehoben.  Im  grossen  und  ganzen  ist  aber  die  Empfin- 
äungsstörung  weniger  constant  und  persistent  als  die  Bewegungs- 
störung. Jedenfalls  stellt  sich  die  Empfindung  im  allgemeinen  und 
später  auch  auf  der  gelähmten  Seite  viel  früher  ein  als  die  Be- 
^'egung.  Immerhin  kommen  einzelne  Fälle  vor,  in  denen  die  Em- 
pfindungslähmung diejenige  der  Bewegung  auf  der  hemiplegischen 
Seite  überdauert,  was  durch  eine  besondere  Localisation  des  Blut- 
ergusses bedingt  ist. 

Wie  bei  jedem  vollständigen  Coma,  so  sind  auch  beim  apo- 
plektischen sämmtliche  Reflexe  (die  Reflexe  der  Cornea,  der  Pupillen, 
Jer  Schleimhäute  und  der  Haut,  der  Sehnen  etc.)  aufgehoben.  Dies 
2u  erwähnen,  ist  nicht  unwichtig,  da  von  vornherein  theoretisch 
tiach  Ausschaltung  des  Grosshirns  (Wegfall  corticaler  Hemmungen) 
-her  eine  Steigerung  der  Reflexe  zu  erwarten  wäre.  Durch  den  rein 
aiechanischen  Insult  wird  offenbar  das  gesammte  centrale  Xerven- 
ystem  vorübergehend  lahmgelegt.  Manche  Autoren  fassen  diese  Auf- 
lebung  als  Reflexhemmung  auf,  was  aber  noch  keineswegs  sieher 
rwiesen  ist.  Sofort  nach  Zurücktreten  der  comatösen  Erscheinungen 
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stellen  sich   die  Reflexe   wieder  ein.     Auf  der  niclithenuplvg;'!  l  :- 
Seite  zuerst,  und  zwar  gewöhnlich  in  folgender  Eeihentblg*^:  H-::— 
hautreflex,  Pupillenreaction  auf  Licht,  Bauchreflex  und  die  üiriiz^ 
Hautreflexe,   endlich  auch  die  Sehnenreflexe.     Auf  der  gelälKii>- 
Seite   kann   das  Wiedereintreten   der  Haut-    und   der  Sehii*»nprt-\' 
beträchtlich  verzögert  werden,  ja  dieses  Wiedereintreteu  kann  -in: : 
Umständen,   selbst  wenn  der  Patient  sich  gut  erholt  hat,  ^V•^  vi. 
hindurch  und  noch  länger  auf  sich  warten  lassen.     Besond»T-  -:•/ 
stellen  sich  auf  der   gelähmten  Seite   der  Bauch-,    der  Cr»-miv.:-. 
sowie   der  Warzenhof-   und    der   Scrotalreflex    wiedor    riu.     In   !-- 
Regel  zeigen  später  bei  Hemiplegischen  die  Hautreflexe  ein^M-,  .: 
Sehnenreflexe   anderseits   ein  antagonistisches  Verhalten.     W.ili:::: 
die  ersteren  lange,  eventuell  dauernd  fernbleiben  und  stets  s^-bwü-i.-: 
auf  der    gelähmten    Seite    sind,    erfahren    die    letzteren    iAi**i  •:"• 
Steigerung,  und  es  kommt  sogar  mit  der  Zeit  zu  einem  Fusskl».::"' 
Das   soeben   geschilderte  Verhalten    der    Reflexe    kann    untt-r  Li-- 
ständen    zur    vorläufigen    Orientierung,     welche    Kürperhühn*    '' 
gelähmte  ist.    dienen    zu  einer  Zeit,    wo    der  Kranke    noch  iL  *•  ■* 
soporösem  Zustande  sich  befindet:  E«  ist  dann  bei  gleichem  V'^rln-'-^'- 
der  übrigen  Reflexe  diejenige  Seite  als  die  gelähmte  zi  brtra  :.' 
auf  welcher  der  Bauch-  und  Scrotalreflex  fehlt,   bozi»*lri!.:*- 
weise  abgeschwächt  ist.    Die  Hautreflexe  bleiben  auf  dtT  |»>r  ■ 
sehen  Seite  häufig  noch  lange  abgeschwächt,  was  wohl  diniir  ir*  Zu- 
sammenhang zu  bringen  ist,  dass  die  Hautreflexe  einen  gruss»'ii  ■    ^• 
plicierten  Reflexbogen  besitzen,  der  sich  tief  in  das  Crehini  i-rsti   •* 
Das  Verhalten    der   Sehnenreflexe,   insbesondere   der  R«^*-  ■' 
reflexe,   kann  sich  nach  Hirnblutungen  ausserordentlich  ver><  li  ■  '  ■ 
gestalten.  Mitunter  kehren  diese  Reflexe  bald  zurück,  mitunter  Mr'-  =  '- 
sie  auch  nach  Wiederkehr  des  Bewusstseins  auf  der  gelähmt'.-n  >  ' 
auffallend  lange  aufgehoben,  die  Lähmimg  bleibt  dann  ein«*  s«li!"'' 
In  anderen  Fällen  zeigt  sich  nicht  nur  eine  rasche  Wiederher^i»''!!-- 
sondern  sogar  eine   beträchtliche  Steigerung   der  Selmenp.'d-X"  '■' 
zum  Klonus,  und  das  Bein  kommt  in  den  Zustand  der  Contniwti;:** 

*'  Es  ist  das  Verdienst  von  Roseubach  und  Ja.strowitz.  all  diri-^  •■' 
sclieiimiijj^n  iiaclij;^gjingen  zu  sein.  —  Der  Warzenhofreflex  besUrht  «lanti.  -^"^ 
inlolge  »Streichens  des  Wiirzenhofes  der  Brustdrüse  \}}ei  Mann  und  W*!«-  -' 
Areola  sich  runzelt  und  die  Warze  deutlich  erigiert  wird.  Auf  der  Lemip^e'"*^'^ 
Seite  lallt  diese  Reaction  ebenso  wie  der  Cremaster-  und  Bauchnedrx  au«.  !'•* 
Fehlen  all  dieser  Eetlexe  ist  nur  dann  von  Bedeutung,  wenn  es  eiOMNtif  i^ 
Die  BauchreHexe  fehlen  nicht  selten  bei  ganz  gesunden  Individuen«  indbrwwicf^ 
bei  fettreichen  Personen  oder  bei  solchen  mit  schlaffen  Bauchdeckeu. 

**:    Vgl.    das    Capitel    über   die   posthemiplegiachen   Beweguo^Mt^'^''^ 
pag.  3(V.'  u.  ff. 
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e  Luid  da  ist  das  Verhalten  ein  intermittierendes:  man  sieht  dann 
'ioolen  von  Steigerung  der  Sehnenreflexe  mit  solchen  von  Auf- 
ixx-Äg  der  letzteren  abwechseln.  Auch  geht  die  Intensität  der 
tx*«ctui'en  mit  derjenigen  der  Sehnenreflexe  nicht  immer  parallel. 
TUTrsache  dieser  Verschiedenheiten  ist  zweifellos  zumtheil  auf  die 
i  ^^Ue  Localisation  des  Herdes  zurückzuführen;  es  kommen  aber 
öt  :ä.'  diesem  Moment  noch  eine  ganze  Reihe  von ,  anderen  in 
cht,  die  allgemeiner  Natur  sind  und  unserem  Verständnis  noch 
ferne  liegen. 

-An  dieser  Stelle  ist  es  wohl  nicht  tiberflüssig  zu  erörtern,  in  welcher 
man  sich  auf  Grund  unserer  gegenwürtigen  Kenntnisse  das  Zustande- 
en  des  apo  piek  tischen  Anfalls  mechanisch  erklären  kann.  Diese 
^^=^  bildet  seit  einigen  Decennien  Gegenstand  sehr  eifriger  Discussionen ;  sie 
^  aber  bis  zur  Stunde  selbst  in  den  Hauptpunkten  noch  nicht  als  definitiv 
'^igt,  resp.  genügend  aufgeklärt  betrachtet  werden.  Sicher  scheint  nur  soviel 
söiii,  dass  nicht  alle  beim  apoplektischen  Anfall  zutage  tretenden  Erscheinun- 
^  ^  ines  Ursprungs  und  dass  sie  nicht  immer  auf  die  nämlichen  Momente  zurück- 
li^liren  sind,  wennschon  die  Zahl  der  hier  in  Frage  kommenden  keine  grosse  ist. 
Cm  sich  eine  klare  Vorstellung  tiber  die  beim  apoplektischen  Insult  zur 
^^rkung  kommenden  Momente  zu  bilden,  wird  es  am  besten  sein,  die  unmittel- 
aren  pathologischen  Folgen  einer  Gefässruptur  im  Gehirn  zu  analysieren. 

Der  Blutaustritt  bewirkt: 
1.  eine  mechanische  Läsion  in  Gestalt  einer  Zusammenpressuug  und  theil- 
weiseu     Zertrümmerung    der    Hirnsubstanz,    d. .  h.    Druck    auf    die 
nJlchsto  und   in  gewissem  Umfange  auch  weitere  Umgebung  des  Herdes. 
Dies  ist  die  primäre  locale  Wirkung.  Gleichzeitig  zeigt  sich 
^.  eine  seröse  Durchtränkung  auch  der  weiteren  Umgebung  der  Ruptur- 
steile,   infolge  Eindringens  flüssiger  Bestandtheile  des  Blutes  in  die  Gewebs- 
spalten  und  in  die  perivasculilren  Lymphräume  (Aneurysmata   „dissecantia"), 
dies  alles  in  unregelmässiger  Anordnung. 

Diese  beiden  Momente  wurden  von  den  älteren  Autoren  als  die  Haupt- 
ursache des  Comas  angesehen;  aber  schon  Abercrombie  betrachtete  sie  zur 
Erklärung  nicht  ausreichend.  Im  weiteren  sind  bei  jeder  umfangreichen 
Hirnhämorrhagie  zu  berücksichtigen 
1  vorübergehendes  Sinken  des  Blutdruckes  im  ganzen  Bezirk  der  geplatzten 
Arterie,  sowie  die  Compression  der  Arterien  in  der  Umgebung  des 
Blutherdes  durch  das  ausgetretene  Blut  und  die  dadurch  bedingte  Be- 
hinderung des  venösen  Abflusses  (acute  Hirnanämie);  ferner 
1.  der  specielle  Einfluss  dieser  Blutdruckschwankung  auf  die  corticalen 
Arterien  (hervorgerufen  durch  plötzliche  Ablenkung  des  Blutes  aus  dem 
natürlichen  Strombette»;  ein  Moment,  welches  bei  ^Mangel  an  Anastomosen 
zwischen  den  Piaarterien,  und  namentlich  bei  eventuellen  Verwachsungen 
der  Pia,  sowie  Veränderungen  in  den  corticalen  Arterien,  überhaupt  bei 
localen  circulatorischen  Schwierigkeiten  schwer  ins  Gewicht  fällt, 
zumal  schon  unter  normalen  Verhältnissen  der  Blutdruck  im  Cortex  ein  viel 
niedrigerer  ist  als  in  den  Basalarterien  (Heuhner); 
Tl.  Fortpflanzung  der  durch  den  hämorrhagischen  Erguss  erzeugten  grob 
mechanischen  Anpralls  welle  von  der  Läsionsstelle  an  nach  allen 
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Hif'litungou     lind    am     stärksten     in    der    des    E^erin  p;^;»-:!    \Vi  ■  - 
stnndos  bis  zur  S<'liädolka])sol.*'   Hiebei  knmnit  ausser  »Ik'T  r*'i!i  i--    ■- 
ka  I  isclien  Fortleiiung  der  Welle  (olme  Kücksioht  auf  di**  anritt 'ijii>.  li«;.  Vr 
hiiltnisse;   noch  die  ])h ysii)logis(.'he   •  media ni so h«.*  Ern-^uir^,     in   ü^:-.-  ' 
bei  wolclier  die  Erreg;un^  unter  Vermittlun«:!:  der  niclit  /.»«rT  riinii.- :■ : 
in    der    weiteren    Nachbarscliat't    des    Herdes     lii-jj^nden    :;r.i  •■ 
Substanz  weiter^eleitet  wird:    eine  solche  Erregun;;  lässt   sich  ti;i-'-li  •■ 
Sunnnalion  der  Keize  erklären.  Von  der  Läsionsstelle  aus  wün*  Foiilt^nn;  i 
Reizes  unter  lienützun*»;  der  Fasern  in  vers<'liiedeneii  h*iclinnii:fii  ■i«r> 
l'nter  anderem  käme   ln\*r  audi   reflectorischo  Ufberl  rairuuL'  «i«- -i 
successive  entfaltenden  meehanisehen  Reizes  (seitens  des  au>trf!r*n«if  n  li..;- 
juif  die  Gcfässnervencentren  (in  der  Brücke,  im  ver!änj:;i'rT»*n  M.ir'.  •■ 

und  consecutive  Khitarmut  der  Grosshirnobcrfläche   in    Betracht.     I»i \: 

der   Wirkung   würde    wohl    am    best^'n    dem    entsprechen,    wa-   liii-  .l'-'. 
Autoren  als  .Kirnerstarrun«;"  bezeichnet  liaben. 

Ausser  diesen  unmittelbar  durch  dvn  ErjL^i^s  j»roduri<Ttfn  Wirl^ii-..  .. 
wären  noch  indirccte.  langsam  eintretende  in  Erwii;^un;»  z.i  Ki«-'!«:..  ■ 
(I.  das  rauml)eschränkendo  Moment  des  Ergusses  i  Ilirndruck".  •!.  Ii.  ii!i--.- 
tuell   r(Mn   mechanische  Compressioji  der   jj^auziMi    Gros^5hirnob^'rI!;^:•]J»•  ..  .• 
Verdrän|;un;L^  des  Blutes:  lerner 
7.  die  Folgern  des  behinderten  Abflusses  der  ci'rebros]iiiia  lf:i  Fl  i--  :■ 
keit  inid  Ansammlun«::  dieser  in  den  Ilirnhühlen. 

Ausilruck  dieser  letzterwähnten  VorLCän;;;e  wäre  die  bei  fri^ohHi  Bl.rli.-.  ■ 
so  häuti«^  zur  Heobachtun*^  jjrelangende  Abplaitimg  der  HirnwindunL;r;>. 

Es  unterlie.;j,t  meines  Erachtcns  wold  keinem  Zweifel,  da^^  inifii  -i«- ■" 
Vorstehenden  angeführten  Momente  bei  dein  Zustandekommen  des  ;i«.ii. !»••;♦:•'.«. 
Insultes  eine  gewisse,  wenn  auch  »juantitativ  verschiedene  Jinlle  «iu;;  '. - 
werden  nuiss.  Manche  <ler  erwähnten  Mechanismen  brauchen  aber  nitlr  tr.  .=.  i 
Fällen  in  wirksame  Action  zu  treten,  um  das  (.'oma  zu  erzenir«'!!. 

Die  ält(M'en  Autoren  führten,  ohne  sich  nähere  Jtechenscliafr  übt:  •iii- "   • 
schi(alenen   beim    a])0])lektischen   Aniall    in  Frage    kommenden   Comni-^r.enti!:  '" 
geben,  die  Hewussilosigkeit  beim  a})oplektischen  Anfall  auf  eine  ,|i!t"»t/iif  iii*  i-fi  •■■■ 
erstiirrung''  (rfmiufDuut  ccrebrnlp  von  Trousseau,  ut'uroh/sie  von  JacciUi  1   /m- i  • 
Ja'-kson  sprjifh  als  erster  von  einem  Shok,  der  ähnlich  wie  der  so>;en;inii»    W.v- 
stupor  der  Giiirurgen   plötzlich    einwirke   und  Bewusstlongkeit    iierv"rriil«.  ^1 ' 
allen  diesen  l'nischreibungen  (denn  um  etwas  anderes  handt'lt  es  sirlMlaln-i  ji:»' ' 
des  comatösen  Znstandes   wollte    man   oflenbar    ausdrucken,    das>*  e^  -^ii'l»  •'-' 
apoplektisf'hen  Anlnll  um  ganz  ähnliche  Vorgänge  handle  wie  /.  B.   lrt?i  '!'■'  K'' 
wusstlosigkeit  nach  Durchtrennung  des  Bückenmarks  oder  nach  irr !.*>•? i»*n  i   •"" 
gefährlich(;n  Oj»erationen    am  Bauch  oder  nach   Quetschungen    dfs  I{^Mk"r^•'^ 
( -«»ntusionen  d«*r  Knochen  etc.   Manche  Forscher  dachten  speoioll  an  pii:«.  li»"'**' 
l.ihniung  des  Svmpathicus.  hervorgerufen  durch  übermässige  Keir.iii;:  --r.^:'"'* 
Nerven. 

Diese  etwas  unklaren,  ])athologisch  nicht  geuüj^end  btfgnind«.*itft^  i'J^^" 
Auffassungen,  denen  iniles.sen  ein  niclit  ganz  unrichtig  geahnter  K«rn  r^s^'i^' 
lag.  wurden  durch  die  Arbeiten  von  Tjcyden  und  Pagenstechcr  über  liiai  HlfO" 

*)  Es  untrrlit^gt  keinem  Zweifel,  dass  dio  Anprallswelle  in  der  iw»'^ 
Gehirnmjisse  bei  intensivem  Insult  (Stossi  nach  allen  Bichtungen  sich  weitH" '**" 
pflanzt,  bis  sie  durch  die  Schädclkapsel  aufgehalten  wird. 
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ik  verdrängt.  Eine  Zeit  lang  dachte  man  sich  den  apoplek tischen  Anfall  als 
littelbare  Folge  eines  durch  die  Hämorrhagie  hervorgerufenen,  plötzlich 
teigerten  Blutdruckes.  Andere  Forscher,  wie  Heubner,  die  sich  mit 
er  Theorie  nicht  befreunden  konnten,  nahmen  an,  dass  die  Apoplexie  in  Zu- 
menhang  zu  bringen  sei  mit  dem  vorübergehenden  Sinken  des  Niveaus  in 
11  Bassin  der  Piagefilsse.  Hiedurch  müssten  vorübergehende  Erscheinungen 

Seite  der  anämischen  Rindensubstanz  hervortreten,  wie  z.  B.  Ohnmacht,  Be- 
jstlosigkeit  etc. 

Diese  beiden  Ansichten,  nämlich  die  des  plötzlich  gesteigerten  Blutdruckes 
l  die  des  Sinkens  des  Niveaus  in  den  Bassins  der  Piagefässe,  können  eine 
jemeine  Giltigkeit  schon  deshalb  nicht  beanspruchen,  weil  nicht  selten  kleine 
itaustritte  Bewnsstlosigkeit  hervorrufen,  grössere  dagegen  öfters,  wenn  sie 
B.  an  einem  indifferenten  Ort  liegen,  nicht,  ferner  weil  das  Auftreten  und  die 
ensität  der  comatösen  Erscheinungen  mit  der  Ausdehnung  des  Hirndruckes, 
p.  dem  Sinken  der  corticalen  Blutwelle,  durchaus  nicht  immer  parallel  geht, 
lann  ist  hervorzuheben,  dass  selbst  bei  ausgedehnten  Blutextravasaten  der 
mdruck  selten  sich  so  rasch  steigern  und  intensiv  anwachsen  kann,  wie  es 
«  plötzliche  Einsetzen  der  apoplektischen  Erscheinungen  theoretisch  fordern 
Lsste.*) 

Dass  Coma  durch  plötzlich  gesteigerten  intracraniellen  Druck  liervor- 
rufen  werden  kann,  das  unterliegt  nach  den  Untersuchungen  von  Leyden 
nem  Zweifel.  Es  ist  aber  unwahrscheinlich,  dass  ein  solches  Anwachsen  des 
rndruckes  bis  zu  der  Höhe,  wie  sie  etwa  in  der  Durchschnittszahl  von  Hirn- 
ituDgen  gewöhnlich  vorkommen  dürfte,  wenigstens  bei  den  Erfahrungen  bei 
iei*en,  ausreicht,  um  die  comatösen  Erscheinungen  mit  Nothwendigkeit  herbei- 
führen. Man  vergesse  nicht,  dass  einseitige  Compression  bei  den  reich  an- 
egten  Compensationseinrichtungen  leicht  ausgeglichen  werden  kami.  Nach 
genstecher  kann  man  Hunden  bis  40  Gramm  Wachsmasse  rasch  in  den  Sub- 
ralraiini  einführen,  ohne  dass  die  geringsten  Hirndruckerscheinungen  zutage 
ten.  Auf  den  Menschen  bezogen,  wäre  sonach  zu  erwarten,  dass  Fremdkörper 
1  viel  grösserem  Volumen  ertragen  werden  dürften,  ohne  dass  die  Gehirn- 
>stanz  in  gefahrdrohender  Weise  zusammengepresst  würde  und  ohne  dass  Hirn- 
ickerscheinungen  auftreten  müssten.  Anderseits  wäre  es  denkbar,  dass  beim 
nschen  mit  seinem  mächtigen  und  vulnerablen  Grosshirn  das  circulatorische 
Eichgewicht  leichter  gestört  würde  als  beim  Hund. 

Auch  aus  den  Untersuchungen  von  Naunyn  und  Schreiber  geht  hervor, 
s  beim  Hund  erst  eine  plötzliche  Steigerung  des  Druckes  bis  auf  eine  Höhe 
L  100  und  120  Millimeter  Quecksilbersäule  nothwendig  ist,  um  ernstere  Druck- 
iptome  hervorzurufen.  Einführung  von  resorbierbaren  Flüssigkeiten  kann  bei 
eren  überhaupt  in  stattlicher  Menge  erfolgen,  ohne  dass  nennenswerte  Er- 
öinimgen  zutage  treten.  Der  Ueberschuss  wird  einfach  rasch  aufgesogen, 
^nyn  und  Schreiber  haben  gezeigt,  dass  ein  circa  0  Kilo  schwerer  Hund  bis 

Cubikcentimeter  Kochsalzlösung   in  seine  Subarachnoidealräume   aufnehmen 


*)  Ferner  ist  zu  erwägen,  dass  bei  alten  Apoplektikern  eine  neue  Blutung 
H  unter  allen  Umständen  nothwendig  ist,  um  einen  neuen  apoplektischen 
all  hervorzurufen.   Aus  noch  unbekannten  Gründen  können  vom  alten  Herde 

und  namentlich  im  Anschluss  an  rasch  eintretende  Säfteverluste  (profuse 
trböen,  Blutungen  aus  der  Nase)  ganz  ähnliche  apoplektische  Erscheinungen, 

bei  der  ersten  Attaque,  angeregt  werden. 
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kann,  ohne  in  comatösen  Zustand  zu  verfallen.  Doch  liaben  diese  Versuche  wohl 
Intactheit  der  HirngetVisse  und  der  Abflusswege  zur  Voraussetzung.  Andenstiu 
handelt  es  sich  da  um  Mengen,  die,  wenn  sie  auf  die  Verhältnisse  beim  MenscbeD 
tibertragen  werden,  in  Wirklichkeit  kolossale  Blutergüsse  zur  Voraussetzung 
haben  würden.  Erfahrungsgemäss  handelt  es  sich  bei  Gefässrupturen  des 
Menschen  gewöhnlich  um  viel  kleinere  Blutmengen.  Sodann  ist  zu  berücksichtigen, 
dass  gerade  beim  menschlichen  Gehini  sehr  ausgedehnte  Einrichtungen  bestehen, 
um  eine  an  einer  umschriebenen  Stelle  stark  und  plötzlich  w-irkende  Raum- 
beschränkung  anzugleichen,*)  was  durch  die  jeder  Himcompression  direct  folgen- 
den Erhöhung  des  allgemeinen  Blutdruckes  noch  erleichtert  wird. 

Uebrigens  geht  schon  aus  den  Untersuchungen  von  Xaun>Ti  und  Sclireil^er 
hervor,  dass  der  Hirndnick  lediglich  seine  schädlichen  physiologischen  Wirkungen 
entfaltet,  indem  er  Anämie  an  der  Himoberfläche  erzeugt.  Genug,  wenn  dem 
intracraniellen  Hirndruck  bei  der  Apoplexie  auch  eine  unterstützende  Bedeutunj: 
nicht  abgesprochen  werden  darf,  so  spielt  derselbe  doch  zu  Beginn  des  AnfAÜs 
nicht  die  wichtigste  Rolle,  was  schon  daraus  hervorgeht,  dass  ein  comatOrfr 
Zustand  plötzlich,  ja  aucli  bei  kleinen  Herden,  erfolgen  kann.  Jedenfalls  sind 
weder*  die  directe  Compression  der  Nervenelemente  durch  das  Blutextravasat  noch 
die  indirecte,  durch  Stauung  der  cerebrospinalen  Flüssigkeit  liervorgenit'ene  Tür 
sich  hinreichend,  um  die  Bewusstlosigkeit  bei  der  Apoplexie  zu  erklären. 

Allem  Anschein  nacli  ist  es  in  letzter  Linie  die  plötzlich 
einsetzende  Hirnrindenanämie,  welche  die  comatösen  Er- 
scheinungen hervorruft,  und  es  fragt  sich  nur,  durch  welche  bt*- 
sondere  Mechanismen  dieselbe  erzeugt  wird.  In  letzterer  Beziehung 
kommt  ausser  dem  Moment  der  directen  mechanischen  Compression 
der  Hirngefässe,  unmittelbar  durch  den  Herd  und  mittelbar  durch 
die  raumbeschränkende  intracranielle  Drucksteigerung,  sicher  noch 
eine  reflectoriscli  (durch  Reizung  der  grauen  Substanz  in  (h'i" 
Umgebung  des  Herdes)  erzeugte  Contraction  der  corticaK-n 
Arterien  in  Frage,  welche  während  längerer  Zeit  anliäh.  Mi- 
anderen  Worten,  der  apoplektische  Anfall  wäre  durch  Zusamuitn- 
wirken  mohrerer  (sub  1 — f)  pag.  743  erwähnten)  Component'n 
zu  erklären,  unter  denen  dem  unter  5  angeführten  ''mechani>< "i*' 
Wirkung  der  Anprallswelle  auf  verschiedene  wichtige  Centren >  '1^^ 
Löwenantheil  zukäme. 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf,  weshalb  nicht  alle  liäm'»r- 
rhagischen  Horde  von  gleicher  Grösse  regelmässig  eine  Be^vussbein^' 
auf  liebung  zur  Folge  haben,  resp.  wie  das  differente  Verhalten  ^"^'^ 
Herden  von  nahezu  demselben  Umfang  zu  erklären  ist.  Diese  Fragt* 
lässt  sich  wohl  nicht  anders  beantworten,  als  dui'ch  Annahme  von 
verscliiedonen  Wirkungen  des  Herdes  je  nach  besonderem  Sitz  dev 

'■•■}   Dies    geschieht   durch    Verdrilngung    der    Cerebrospinaltlüssigkeii.    Bu 
localer  Druck  gleicht   sich  jedenfalls  bald    aus;    zu    einem    alljLj^emeineu  I>nvk 
kommt  es  erst  langsam  und  durch  Vermittlung  der  cerebrospinalen  Flüs>ii:ko.:. 
wenn  diese  infolge  von  Piaverwaclisungen  u.  dgl.  keinen  Ausweo-  findet. 


Symptome  der  Hirnblutungen.  ^47 

Iben  und  ferner  je  nach  der  Gewalt,  mit  der  das  Blut  sich  in  die 
irnsubstanz  ergiesst.  Je  stürmischer  der  Anprall  der  Blutwellc  sich 
nstellt,  um  so  sicherer  ist  cet.  par.  Bewusstlosigkeit  zu  erwarten, 
ach  Durchsicht  einer  grösseren  Anzahl  von  Krankenbeobachtungen 
iliien  es  mir,  dass  comatöse  Erscheinungen  um  so  leichter  sich  ein- 
teilen, je  näher  der  Herd  dem  centralen  Höhlengrau  des 
ritten  Ventrikels  oder  den  Sehhügel  kernen  liegt.  Mit  viel 
eringerer  Wahrscheinlichkeit  kommt  es  aber  zu  einem  apoplekti- 
ihen  Insult,  wenn  das  Grosshirnmark,  gleichgiltig  ob  in  den 
rontal-  oder  Occipitallappen,  der  Sitz  eines  Blutergusses  wird, 
ilerdings  erfolgt  eine  Blutung  in  letztgenannten  Gebieten  niclit 
t  einer  so  grossen  Gewalt  wie  aus  den  das  Zwischenhirn  ver- 
'genden  Basalarterien.  Ohne  comatöse  Erscheinungen  treten  Hirn- 
itungen  dann  auf,  wenn  der  Blutaustritt  langsam  erfolgt  oder 
nn  der  Erguss  an  einem  Orte  sich  zeigt,  von  dem  aus  die 
nde  nicht  leicht  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Be- 
ajnt  ist  es,  dass  nicht  allzu  umfangreiche  Blutergüsse  im  Mittel- 
n,  in  der  Brücke  und  im  Kleinhirn  ohne  nennenswerte  Störungen 
I  Sensoriums  erfolgen  können.  In  diesen  Gebieten  sind  aber 
ili  viel  spärlichere  Verbindungen  mit  der  Grosshirnoberfläche  vor- 
ciden  als  im  Zwischenhirn. 

Bald  nach  dem  apoplektischen  Anfall  (nach  Ollivier  schon  etwa 
lG  halbe  Stunde  später)  ist  die  Urinmenge  meist  beträchtlich 
steigert,  was  wohl  mit  der  sofort  nach  der  Attaque  sich  ein- 
tllenden  Erhöhung  des  Blutdruckes  in  Zusammenhang  zu  bringen 
-  Der  Urin  ist  anfangs  hell,  zeigt  ein  geringes  specifisches  Gewicht, 
thält  wenig  Nitrate,  dagegen  nicht  selten  in  spärlicher  Menge 
'Weiss.  Mitunter  findet  sich  auch  Zucker;  letzteres  namentlich 
^OJi,  wenn  der  Herd  in  der  Nähe  des  verlängerten  Markos  seinen 
tz  hat. 

Die  Temperaturverhältnisse  bei  der  Hirnblutung  sind  haupt- 
^tlich  von  Bourneville  studiert  worden.  Nach  diesem  Forscher 
^J^t  zuerst  die  Körperwärme,  mitunter  bis  auf  o5,s«j  um  in 
^ch  tödlicli  ausgehenden  Fällen  eine  rapide  Steigerimg  zu  er- 
^i'en.  Gewöhnlich,  und  namentlich  bei  günstig  verlaufenden  Fällen, 
pölgt  schon  nach  12  —  24  Stunden  auf  die  anfängliche  Ernie- 
^ßUng  eine  massige  Steigerung  (:n,r)" — ^5?S,2'0,  die  einige  Tage  an- 
^teu  kann.  Plötzliche  Erhebungen  der  Körperwärme  und  ohne 
^s  Erscheinungen  an  den  Lungen  sich  bemerkbar  machen,  gelten 
*  ein  ungünstiges  Zeichen.  Die  Temperatursteigerung  in  den  dem 
^fall  folgenden  Tagen  ist  wohl  in  Zusammenhang  zu  bringen  mit 
^sorptionsvorgängen. 
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Eine  Hauptgefalir,  welche  den  von  einer  Apoplexie  Befallenen 
und  zwar  bald  nach  der  Attaque  bedroht,  ist  die  Pneumonie. 
Dieselbe  bildet,  wenn  der  Patient  den  unmittelbaren  Gefahrender 
Hirnblutung  soeben  entronnen  ist,  wohl  die  Hauptursache  des  später 
eintretenden  Todes.  Unter  67  Fällen  von  Patienten,  die  infolge  von 
Apoplexie  gestorben  sind,  waren  in  der  Zusammenstellung  von 
Durand -Fardel  nur  13  an  den  Lungen  gesund.  In  allen  übrigen 
Fällen  fanden  sich  bald  zwar  nur  blutige  Anschoppungen,  bald  aber 
fertige  Pneumonien.  Dass  gewisse  Beziehungen  zwischen  Gehirn- 
blutungen und  Erkrankungen  in  der  Lunge  bestehen,  geht  übrigens 
auch  aus  den  experimentellen  Untersuchungen  von  Brown-Sequard*) 
hervor,  welcher  nach  Hirnverletzungen  (vor  allem  nach  Durch- 
sclmeidung  der  Brücke  und  des  Pedunculus)  bei  Thieren  (Meer- 
schweinchen, Hunde)  häufig  Tod  durch  Pneumonie  constatieren 
konnte.  Nach  Verletzung  des  verlängerten  Markes  fand  er  sehr 
häufig  Lungenödem.  Nach  Läsionen  in  der  Gegend  der  Kleinhim- 
schenkel  und  der  Brücke  will  dieser  Forscher  fast  regelmässig 
kleine  Blutungen  im  Lungengewebe,  in  den  Bronchien  und  in  der 
Pleiu*a  gefunden  haben.**) 

Tritt  der  Tod  sofort  nach  dem  apoplektischen  Anfall  ein,  dann 
sieht  man,  dass  zuvor  der  anfänglich  stark  verlangsamte  Puls  rascher, 
schwächer  und  unregelmässiger  wird.     Hierauf  wird    die  Athmung 


*)  Compt.  rend.  de  la  soc.  de  biol.  1S70. 
*=")  Ifunnius  beschrieb  in  einem  Falle  von  Ponsblutun^  mit  rechtsseitiger 
Hemiplegie  eigenthümliche  hämorrhagische  Herde  in  der  linken  Lunge  (iu  J^r 
rechten  war  croupöse  Pneumonie),  die  ihn  an  die  ^iwyaux  apopledijormt^* 
erinnerten;  sie  hatten  ein  eigenartiges  Gepräge:  sie  sassen  inmitten  des  luiV 
lialtigen  Parenchyms;  sie  waren  hellroth,  succulent  und  schienen  den  Luftgebll 
nicht  verdrängt  zu  haben.  Himnius  rechnet  diese  Blutungen  zur  Gruppe  der 
bei  Hirnläsionen  vorkommenden  vasomotorischen  und  vasotrophischen  Phänomen«? 
{Blutung  ])er  Diapedesis).  Fleischmann  (Jahrbuch  für  Kinderheil k.  IH71,  l>ag. -%• 
publicierte  4  Fälle  von  Hirntuberculose,  in  denen  frische  Ecehymosen  in  tler 
Lungonpleura.  im  Herzbeutel  und  in  den  Nieren  sich  vorfanden.  Auch  Noth- 
nagel (Centralblatt  für  die  med.  Wissensch.  1874)  sah  bei  Kaninchen  nach  Reizun;; 
gewisser  Partien  der  Hirm-inde  regelmässig  Blutungen  in  den  Lungen  auftrettu 
Die  Ik^ziehuiigen  zwischen  Hirnblutungen  und  Veränderungen  in  den  Lun^n 
])ildoii  kein  isoliertes  Beispiel  für  einen  Zusammenhang  zwischen  HiniblutuHg 
und  Blutungen  in  anderen  Organen.  Verschiedene  Autoren  haben  bei  Apoplek- 
tischen Ecehymosen  im  Magen,  in  den  Därmen,  sogar  im  Endocard  beobiich'.el 
(Charcot,  Andral  etc.),  und  Charcot  leitet  sie  zurück  auf  vasomotorische  Pcralyj?«- 
Auch  ex]»erimentell  sind  ^lagenblutungen  nach  Hirnläsionen  beobachtet  \vor3.cii 
^  Ebstein  sah  Schleimhautblutungen  im  Magen  nach  Reizung  des  vorderen  Vior- 
hügels,  Schiff  nach  Durchschneidung  der  Med.  oblong.).  Alle  diese  Punk:o  S- 
dürfen  aber  noch  weiteren  Studiums. 
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stertorös,  unregelmässig  und  der  Tod  tritt  unter  den  Erscheinungen 
von  Lungenödem  ein  (oflPenbar  infolge  der  Compression  der  Athem- 
centren  in  der  Med.  oblong.). 

Periode  der  Reaction.  Ist  der  Tod  nicht  rasch  eingetreten 
und  lässt  das  apoplektische  Stadium  allmählich  nach,  was  in  der  Regel 
nach  2 — 6  Stunden  geschieht,  so  erholt  sich  der  Kranke  langsam: 
der  comatöse  Zustand  geht  in  soporösen  über  und  letzterer  in  Som- 
nolenz.  Es  machen  sich  Zeichen  des  zurückkehrenden  Bewusstseins 
bemerkbar.  Der  Kranke  öffnet  die  Augen,  bewegt  wie  ein  Schlaf- 
trunkener die  nicht  gelähmten  Glieder;  doch  erscheint  er  benommen, 
mürrisch;  er  ist  etwas  verworren,  apathisch,  gibt  unklare  Antworten. 
Bisweilen  erfolgt  öfteres  Gähnen.  Die  Spracharticulation  ist  be- 
hindert; die  Worte  werden  langsam  und  undeutlich  ausgesprochen. 
Nicht  selten  stellen  sich  nachträglich  leichte  Delirien  oder  mangel- 
hafte zeitliche  und  örtliche  Orientierung  ein;  in  manchen  Fällen 
kehrt  aber  schon  jetzt  die  Fähigkeit,  sich  zu  orientieren,  theilweise 
zurück,  und  der  Kranke  gewinnt  unter  tiefer  Niedergeschlagenheit, 
die  allerdings  durch  eine  gewisse  Apathie  gedämpft  wird,  eine  dimkle 
Einsicht  in  seine  trostlose  Lage.  Dieser  Zustand  geht  nach  circa 
-4--48  Stunden  in  ein  Reactionsstadium  über.  Der  Puls  wird  nun 
rascher  und  härter;  die  Haut  fühlt  sich  etwas  wärmer  an  und  bedeckt 
sich  mit  Schweiss.  Die  Körpertemperatur  steigt  allmählich  bis  auf 
3^5^,  38*^  und  noch  etwas  höher.  Es  stellen  sich  oft  Schmerzen  und 
allerlei  lästige  Sensationen  (Formicationsgefühl  u.  dgl.)  in  den  ge- 
lähmten Gliedern  ein,  bisweilen  auch,  aber  selten,  motorische  Reiz- 
erscheinungen, wie  leichte  Starre,  kurze  Zuckungen  u.  dgl.  Delii'ien 
treten  von  neuem  zeitweise  auf,  resp.  sie  drängen  sich  in  die  normale 
Üeberlegung.  Die  Orientierungsfähigkeit  ist  oft  noch  erschwert:  die 
Kranken  glauben  sich  an  einen  fremden  Ort  versetzt,  verwechseln  die 
Zeit  und  auch  die  Personen,  um  wieder  dazwischen  sich  besser  zu 
orientieren.  Häufig  bestehen  Appetitlosigkeit,  Verdauungsstörungen, 
vermehrter  Durst.  Diese  Störungen,  sowie  Kopfschmerzen  und 
Kopfdruck  verbunden  mit  Schlafsucht  und  Apathie  dauern  noch 
längere  Zeit  fort,  und  in  der  Regel  vergehen  2 — 0  Wochen,  bis 
die  Zeit  der  Reaction  vorbeigeht  und  eine  gewisse  Stabilität  im 
Befinden  des  Patienten  platzgreift.  Erst  dann  kehrt  auch  der 
Appetit  zurück  und  wird  der  Schlaf  ein  ruhigerer.  Diese  Art  ist  der 
gewöhnliche  Verlauf  bei  hasel-  bis  walnussgrossen  Herden  in  der 
Umgebung  der  inneren  Kapsel  (Corp.  striat.,  Linsenkern,  Stabkranz). 

So  typisch  der  apoplektische  Anfall  im  grossen  und  ganzen 
st,  so  wenig  gleichartig  gestaltet  sich  der  weitere  Verlauf  der 
i^rankheit.   Was  die  Lage  von  Anfang  an  charakterisiert,    das  ist 
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nunmehr  eine  gewisse  Unsicherheit.  Nie  darf  man,  und  aus  einem 
noch  so  sanften  Verlauf  des  Anfalls,  eine  gleichmässige,  sktige 
Wiederherstellung  annehmen;  denn  gar  zu  oft  sieht  man,  dass,  nach 
einem  recht  erfreulichen  Fortgang  der  Reconvalescenz  im  Anfang, 
mit  einemmal  und  ohne  besondere  Veranlassung  der  Zustand  plötzlich 
eine  schlimme  Wendung  nimmt,  dass  eine  neue  stürmische  Attaque 
ausbricht  mit  völligem  Bewusstseinsverlust  und  raschem  tödlichen 
Ende.  Dies  kündigt  sich  meist  durch  eine  rasche  Temperatar- 
steigerung an,  die  bis  zum  Tode  anhält.  In  solchen  Fällen  handelt 
es  sich  in  der  Regel  um  einen  Durchbruch  der  ersten  kleineren 
Blutung  in  die  Ventrikel  oder  an  die  Hirnoberfläche. 

Erst  wenn  der  Patient  in  das  Stadium  der  Keaction  getreten 
ist,  gelingt  es,  den  Zustand  mit  Rücksicht  auf  die  örtliche  Läsion 
näher  zu  beurtheilen,  und  lässt  sich  der  durch  die  Blutung  an- 
gerichtete Schaden  einigermassen  übersehen.  Jetzt  drängen  sich 
hinter  den  noch  nicht  ganz  verwischten  AJlgemeinerscheinungen 
mehr  locale  Symptome  durch  und  lassen  sich  mit  grösserer  Sicherheit 
erkennen,  obwohl  der  definitive  Schaden  auch  jetzt  noch  nicht  über- 
blickt werden  kann. 

Was  in  erster  Linie  in  die  Augen  fallt,  das  ist  gewöhnlich 
die  Hemiplegie;*)  dieselbe  ist  anfangs  in  der  Regel  eine  totale, 
und  wenn  sie  complet  ist,  eine  schlaffe.  Man  beobachtet  übrigens 
alle  Grade  von  halbseitiger  Bewegungsstörung;  bei  Paresen  tritt 
Spannungszunahme  eher  ein  und  zeigt  sich  dann  und  wann  auch 
eine  Primärcontractur.  Hemiplegie  in  allen  Abstufungen  ist  bei 
der  Apoplexie  eine  überaus  häufige,  ja  so  regelmässig  eintretende 
Erscheinung,  dass  ihr  gelegentliches  Fehlen  als  etwas  Auffalliges 
betrachtet  wird,  obwohl,  theoretisch  genommen,  grosse  Herde  in 
verschiedenen  Hirnregionen  vorhanden  sein  könnten,  ohne  dass  Be- 
wegungsstörung aufzutreten  braucht.  Durand-Fardel  vermisste  die 
initiale  Hemiplegie  unter  127  Fällen,  welche  er  aus  der  Literatur 
zusammengestellt  hatte,  nur  zweimal  (darunter  einmal  in  jenem 
obenerwähnten  Falle  von  Abercrombie) ,  und  in  120  von  den  1-« 
Fällen  fand  er  sie  auf  die  ganze  Körperhälfte  erstreckt.  Dieses 
häufige  Vorkommen  der  Hemiplegie  bei  der  Apoplexie  hängt  wohl 
vor  allem  zusammen  mit  der  Häufigkeit  von  Himblutimgen  im 
Bereiche  der  lenticulären  Arterien  (Linsenkern,  Sehhügel,  innere 
Kapsel;,  deren  Berstiing  wohl  ausnahmslos  die  Pj'ramidenbahn 
(lircct  oder  indirect  beeinträchtigen  muss.  Uebrigens  sieht  mau 
iiuch    anders    localisicrte    Blutergüsse,    wenn   sie    umfangreich  sind. 

=•■    ClV.  pag.  'JST. 
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i  Fernwirkung  die  ausserordentlich  leicht  vulnerable  Pyramiden- 
beeinträchtigen.  Bei  anders  localisierten  und  kleineren  häm er- 
sehen Herden  (Centrum  ovale,  Haube,  Kleinhirn)  kann  übrigens 
litiale  Hemiplegie  vollständig  fehlen,  auch  wenn  der  Anfall 
Jewusstlosigkeit  angesetzt  hat. 

Was  die  Sensibilitätsstörungen  anbelangt,  so  ist  hervor- 
>en,  dass  die  motorisch  gelähmte  Seite  im  Anfang  gewöhnlich 
empfindungslos  ist.  Doch  verliert  sich  letzteres  meist  schon 
wenigen  Tagen;  resp.  es  macht  die  Hemianästhesie  rasch  einer 
alls  vorübergehenden  Hyperästhesie,  Hypästhesie  oder  Hyperal- 
welch  letztere  namentlich  an  den  Gelenken  localisiert  ist, 
Immerhin  kann  eine  gewisse  Differenz  aller  Gefühlsqualitäten 
len  der  ergriffenen  und  der  normalen  Seite  zu  Ungunsten  jener 
längere  Zeit  fortbestehen.  In  der  Regel  bildet  sich  die  Em- 
mgsstörung  allmählich  zurück,  und  diese  überdauert  diejenige 
[otiUtät  nur  dann,  wenn  der  Herd  in  der  Gegend  der  hinteren 
)n  Kapsel,  in  der  Formatio  reticul.,  in  der  Schleifenschicht 
irücke  oder  im  Mark  der  hinteren  Centralwindung  und  des 
m  Scheitelläppchens  etc.  seinen  Sitz  hat.  Die  gewöhnlichste 
he  einer  apoplektisch  auftretenden  Hemianästhesie  ist  eine 
ng  aus  der  lenticulo- optischen  Arterie  (Durct)  oder  aus  der 
horoidea  anterior.  Jedenfalls  dehnt  sich  die  indirect  erzeugte 
dtige  Empfindungsstörung  in  nur  ganz  seltenen  Fällen  über 
/eactionsstadium  hinaus. 

!*ficht  minder  häufig,  wenn  auch  viel  weniger  genau  gekannt, 
s  Auftreten  einer  hemianopischen  Sehstörung  nach  einem 
?ktischen  Anfall.  Forscher,  die  darauf  geachtet  haben  (Gowers, 
u.  a.),  betrachten  eine  homonyme  Halbblindheit  im  Bereich 
er  Blutung  gegenüberliegenden  Gesichtsfeldhälften  als  etwas 
lewöhnliches  und  wollen  diese  Erscheinung  bei  sehr  verschieden 
iierten  Blutherden  beobachtet  haben.  Nach  Gowers  zeigt  sich 
ergehende  Hemianopsie  besonders  dann,  wenn  conjugierte 
tion  der  Augen  und  des  Kopfes  vorausgegangen  ist,  resp. 
izeitig  mit  letzterer.  Selbstverständlich  lässt  sich  das  Bestehen 
ler  Umfang  einer  solchen  Hemianopsie  in  der  ersten  Zeit  nach 
ttaque  mehr  nur  im  allgemeinen  erkennen  und  schätzen*)  als 
etrisch  nachweisen,  da  dieses  Symptom,  wenn  es  nicht  durch 
directe  Unterbrechung    innerhalb    der   optischen  Bahnen   be- 


»^1  Der  Patient  reagiert  nicht  auf  Lichtreize,    die  von  der  ki*anken  Seite 
in.  resp.  er  .sieht  von  allen  Objecten  nur  eine  Hälfte  klar,  die  andere  er- 
ihm  beschattet  u.  dul. 
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wirkt  wii'd,  ein  ausserordentlich  flüchtiges  und  vorübergehendes  ist,    1 
ähnlich  wie  die  Homianästhesie. 

Was  die  übrigen  Sinne  anbetrifft,  also  Gehör,  G-ernoiinii 
Geschmack,  so  ist  über  einen  Ausfall  derselben  auf  der  Suite  der 
Hemiplegie  oder  überhaupt  nach  Apoplexien  ausserordentlich  wänig 
bekannt.  Abnahme  des  Gehörs  auf  dem  dem  Herd  gegenüberli^sn- 
den  Ohre  ist  zwar  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  worden.  Es 
handelte  sich  da  aber  um  ganz  besonders  localisierte  Herde  (venhale 
Haubengegend,  Umgebung  des  hinteren  Zweihügels  und  des  inneren 
Kniehöckers,  wie  das  im  Falle  von  Jakob  zutraf);  nach  gewöhn- 
lichen apoplektisehen  Insulten,  wenn  die  fragliche  Hirnregioa  nicU 
in  ausgedehnter  Weise  direct  zerstört  wird,  scheinen  Gehörstönmgeo 
das  Stadium  des  Sopors,  resp.  der  Benommenheit  jedenfalls  nicbt  I 
zu  überdauern;  doch  wäre  es  empfehlenswert,  weiter  hierauf  »  | 
achten. 


Fig.  193. 
inplet©  Ihiksseitige  HeiiiiaDöpsie  iQuadraiitenliemintiopsii 
Hirubluturig. 


nHcii  einer  ii'ndm 


Eine    besondere   Berücksichtigung    erfordert    im   Stadium  'ii^r 
Eoaction  das  Verhalten  der  Sprache,  nnd  2war  sowohl  mit  Uüft- 
sicht  auf  die  Articulation ,   als  mit  Rücksicht  auf  die  innere  ^f'lf■    I 
bildung.     Auch  wenn  die   Spraehbahnen   direct   nicht  gestört  sioi    , 
bleibt  uine  Beeinträchtigung  der  äusseren  Sprache  selten  aus.  Ein-    1 
zelne   Worte    werden   langsam    ausgesprochen;    die   Ärticulation  is 
eine  schwerfällige  und   trägt  den  Charakter   der  Dysarthrie.  resp- 
der  Bradyartbrie.  Die  Wortlaute  wei'den  aber  auch  langsam  gt-bildö 
und   die  Klangbilder   schwer  angeregt;    der  Patient  mnss  Mch  «if 
die   Ausdrücke   lünger  besinnen:    hie   und    da  verwechselt   er  »Bcll 
einzelne  Worte.    Auch  Gesprochenes,   Gelesenes  wird  oft  anffallfKl 
schwer   verstanden;    die  Patienten   verhören   und   verlesen  sich  W- 
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ständig.  Im  allgemeinen  machen  diese  Erscheinungen  mehr  den 
Eindruck  einer  grösseren  geistigen  Ermüdung.  Mit  dem  Aufhören 
des  Eeactionsstadiums  finden  aber  auch  sie  ihren  Abschluss,  vor- 
ausgesetzt, dass  die  Sprachbahnen  selber  nicht  lädiert  wurden. 

In  der  ersten  Zeit  nach  der  Attaque  fühlt  sich  die  Haut  der 
gelähmten  Extremitäten  kühler  als  die  auf  der  anderen  Seite  an; 
im  Reactionsstadium  dagegen  findet  das  Umgekehi-te  statt;  nament- 
lich die  gelähmte  Hand  wird  wärmer,  erscheint  an  der  Dorsalseite 
aufgequollen  imd  hie  und  da  sogar  etw^as  ödematös.  Dies  hängt 
wohl  zusammen  mit  vasomotorischen  Stönmgen,  theilweise  aber  auch 
damit,  dass  hier  die  die  Gefässe  und  Lymphcirculation  begünstigen- 
den Muskel  bewegungen  weggefallen  sind.  Immerhin  dürfte  letzterem 
Moment  eine  zu  grosse  Bedeutimg  nicht  eingeräumt  werden;  denn 
im  chronischen  Stadium  der  Hemiplegie  wird  eine  solche  Aufquellung 
in  der  Regel  vermisst,  und  die  Circulationsstörung  präsentiert  sieh 
mehr  in  Gestalt  einer  vasomotorischen  Stase. 

Die  Haut  zeigt  sich  auch  an  anderen  KörpersteUen,  namentlich 
am  Kreuz  und  am  Trochanter,  für  mechanische  Reize  empfindlicher. 
f  Bei  Mangel  an  richtiger  Pflege  und  Reinlichkeit  kommt  es  haupt- 
sächlich im  Stadium  der  Reaction  an  den  genannten  Stellen  zm' 
Bildung  von  schlimmen  Formen  des  raschen,  schon  nach  einigen 
Stunden  auftretenden  Decubitus.  Solche  Störungen  wurden  vor 
allem  von  Charcot  einer  sorgfältigen  Beobachtung  unterzogen.  Nach 
<liesem  Forscher  zeigt  sich  oft  in  rasch  und  stürmisch  verlaufenden 
Fällen  insbesondere  in  der  Gesässgegend  (am  Trochanter)  auf  der 
gelähmten  Seite  zuerst  ein  rother  oder  blassvioletter  umschriebener 
Fleck,  welcher  unter  Fingerdruck  vorübergehend  verschwindet; 
<iann  bildet  sich  häufig  im  Verlauf  von  mehreren  Stunden  eine 
stärkere  Injection  im  Centrum  der  gerütheten  Insel;  bald  lässt  sich 
<üe  Röthe  durch  Fingerdruck  nicht  mehr  vertreiben;  die  Epidermis 
'vird  blasig  abgehoben,  reisst  ein  und  enthüllt  eine  granulierende, 
roth  marmorierte,  nässende  Fläche.  Nach  einigen  Tagen  kann  die 
ganze  Partie  in  einer  Ausdehnimg  von  (> — 7  Centimeter  Durchmesser 
schmutzigbräunliche  Färbung  annehmen  und  brandig  zerfallen.  Um 
den  brandigen  Schorf  bildet  sich  in  der  Peripherie  ein  rother  Hof. 
Die  Haut  der  gesunden  Seite  bleibt  frei.  Diesen  malignen,  acut 
auftretenden  Decubitus  will  Charcot  von  dem  gewöhnlichen 
kennen  und  führt  ihn  auf  Störung  trophischer  Nerven  zurück. 
Meines  Erachtens  handelt  es  sich  bei  solchem  Decubitus  theils  um 
rein  mechanische  Wirkungen  (fortgesetzter  I  )ruckeinfluss\  theils  um 
Beize  infectiöser  Natur ;  infolge  von  vasomotorischer  Störung  localer 
Circulationsabsperrung   etc.   kommt   rs  leicliter  als   sonst    zur  Auf- 

r.  Monakow,  Gchirnpatbologi«.'.  4H 
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nähme  von  Infectionskeimen  durcli  die  Haut  und  zur  Hautnekrose. 
Dass  nur  die  gelähmte  Seite  von  solchen  Störungen  ergriffen  wird. 
erklärt  sich  daraus,  dass  hier  infolge  der  Lähmung  auch  jene  kleinen 
reflectorischen  Bewegimgen,  die  mit  gesunden  Gliedern  bei  ein- 
wirkenden Reizen  ausgeführt  werden,  unterbleiben  imd  dass  infolge 
dessen  mechanische  Insulte  über  G-ebür  die  Circulation  in  der  be- 
treffenden Hautstelle  beeinträchtigen  können.  Mit  Gudden  bin  ich 
der  Meinung,  dass  solche  nekrotische  Bildungen  durch  peinliche 
Reinlichkeit  und  häufige  Lageveränderungen  des  Patienten  ver- 
mieden werden  können.  Jedenfalls  ist  die  Annahme  von  beson- 
deren trophischen  Nerven,  die  in  Reizzustand  kämen  oder  deren 
Wirkung  ausfiele,  hier  ebenso  zu  verwerfen  wie  bei  der  neuro- 
paralytischen  Keratitis.  Als  besonders  charakteristisch  mag  hier 
hervorgehoben  werden,  dass  Druckgeschwüre  wohl  ausnahmslos  an 
solchen  Hautstellen  sich  zeigen,  die  einem  längeren  Druck,  ferner 
Reizung  durch  Urin  und  Koth  ausgesetzt  sind,  und  an  Extremi- 
täten, mit  denen  der  mechanischen  Läsion  ausweichende  und  aus- 
gleichende Bewegungen  nicht  vorgenommen  werden  (weil  der 
Patient  an  den  betreffenden  Stellen  nichts  empfindet  oder  weil 
die  betreffenden  Glieder  gelähmt  sind).  Eine  Infection  kommt  leicht 
liinzu,  sobald  die  Pforten  für  die  Aufnahme  von  Keimen  auf  mecha- 
nischem Wege  sich  öffnen,  und  es  geschieht  dies  um  so  leichter,  als 
an  solchen  Stellen  auch  die  vasomotorischen  Regulationsvorrich- 
tungen versagen. 

Dass  überdies  bei  Hemiplegikem  nach  langem  Ej:ankenlagi'r 
sich  gewöhnliche  Formen  des  Decubitus  bilden  können,  ist  selbst- 
verständlich; darüber  wird  noch  später  berichtet  werden. 

Im  Ferneren  hat  Charcot  darauf  aufmerksam  gemacht,  da?- 
im  Reactionsstadium  in  verschiedenen  Gelenken  und  Bändern 
auf  der  gelähmten  Seite  Schmerzen,  sowie  Formicationsgefiihl  nicht 
selten  sich  einstellen,  und  er  will  als  objectiven  Ausdruck  dieser  Be- 
schwerden Veränderungen  acuter  entzündlicher  Natur  an  den  Gelenk' 
enden  und  in  der  Gelenkhöhle,  insbesondere  im  Schultergelenk  be- 
obachtet haben.  Solche  Veränderungen  bestehen  nach  seiner  Ao' 
nähme  in  kleinen  Röthungen  und  auch  Blutungen  in  der  Peripherie? 
der  Gelenkflächen,  in  einer  Trübung  der  Syno\ia,  Venninderung  der 
Consistenz  letzterer,  Vorhandensein  von  Fetten  und  ConcremenieD 
im  Gelenkinnern.  Andere,  namentlich  französische  Autoren  konnten 
ähnliche  Beobachtungen  machen.  Ob  es  sich  dabei  um  einen  noth- 
wendigen  Zusammenhang  mit  der  Hirnblutung  handelt  oder  um  ein 
mehr  zufälliges  Zusammentreffen  von  Erscheinungen,  die  miteinander 
in  keiner  Beziehung  stehen,  ist  vorläufig  dahinzustellen.    Jedentall> 
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sind  Störungen  an  den  Gelenken  kein  so  häufiges  Vorkommnis  bei 
Apoplektikern,  wie  es  von  Charcot  angenommen  wurde. 

Selbstverständlich  gibt  es  auch  Fälle  von  Hirnblutungen,  in 
denen  sowohl  das  apoplektische  als  das  Reactions-Stadium  in  abor- 
tiver Weise  zutage  treten,  d.  h.  bei  denen  es  weder  zu  einem  Be- 
wusstseinsverlust  noch  später  zu  allgemeinen  Eeizerscheinungen 
kommt.  Die  ganze  Attaque  besteht  in  solchen  Fällen  in  nahezu  un- 
vermittelten, wenn  auch  ziemlich  jäh  einsetzenden  Herderscheinungen, 
die  dann  als  richtige  Ausfallserscheinungen  dauernd  platzgreifen. 
Die  apoplektische  Attaque  besteht  dann  in  der  Kegel  in  eigenthüm- 
lichen  Sensationen,  die  den  Patienten  plötzlich  befallen,  ihn  ver- 
wirren und  ängstigen,  um  nach  kurzer  Zeit  sich  vollständig  zu 
verlieren.*)  Solche  Sensationen  haben  verschiedenen  Charakter; 
oft  handelt  es  sich  nur  um  einen  Schwindel  oder  Flimmern  vor  den 
Augen,  Rauschen  in  den  Ohren  u.  dgl.;  oft  handelt  es  sich  aber  um 
eine  plötzlich  auftauchende  Angst,  ein  Gefühl,  als  ob  der  Kopf  platze 
oder  es  verwirrten  sich  plötzlich  die  Gedanken  etc.  Dabei  können 
die  Herde  einen  ziemlich  beträchtlichen  Umfang  erreichen;  wahr- 
scheinhch  vollzieht  sich  die  Blutung  in  solchen  Fällen  sehr  lang- 
sam; sie  erfolgt  vielleicht  aus  einer  nur  kleinen  Oeffnung,  so  dass 
es  zu  einer  eigentlichen  mechanischen  Shokwirkung  nicht  kommt. 
Merkwürdig  war  im  Falle  von  Rosenstein  (vgl.  Anmerkung)  die  Plötz- 
lichkeit, mit  der  die  Aphasie  bei  völlig  freiem  Sensoriuni  auftrat. 

In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  von  circa  hasel-  bis  wal- 
nossgrosser  Hämorrhagie  im  Occipitallappen  empfand  der  Patient 
ausserordentlich  milde  subjective  Beschwerden.  Beim  Clavierspiel 
stellten  sich  Schmerzen  in  den  Augen  ein,  feurige  Figuren  leuchteten 
lim  entgegen;  dann  erfolgte  Trübung  des  Sehens  und  Nebel,  so 
dass  er  im  Spiel  einhalten  musste.  Sehr  bald  Hessen  diese  Er- 
scheinungen nach  und  hinterliessen  eine  dauernde  Hemianopsie, 
die  mehrere  Jahre  andauerte. 

Henschen  berichtete  über  einen  Fall  von  ausgedehnter,  aber 
offenbar  ganz  langsam  sich  entwickelnder  Hirnblutung  im  imteren 
Scheitelläppchen,  die  eine  Bewusstseinsunterbrechung  nicht  zur  Folge 


*)  In  einem  von  Rosenstein  (Berl.  klin.  Wochenschr.  18G8)  beschriebenen 
1**116  von  frischer  Hirnblutung  (bei  einem  22jälirigen,  an  Nephritis  leidenden 
Hädchen)  trat  die  Attaque  uq^lötzlich  auf  \md  äusserte  sich  lediglich  als 
n^otorische  Aphasie.  Von  Begleiterscheinungen  waren  bei  ihm  nur  ein  Blasswerden 
^68  Gesichts  und  etwas  starrer  Blick  bemerkbar.  Seclis  Monate  vorher  war  bei  der 
Patientin  ein  Anfall  von  Urämie,  Erbrechen  und  comatöse  Erscheinungen,  voraus- 
gegangen, der  aber  ganz  rasch  vergieng.  Bei  der  Section  fand  sich  ein  liaselnuss- 
^osser  frischer  Blutherd  in  der  linken  dritten  Stirnwindung. 
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nunmehr  eine  gewisse  Unsicherheit.  Nie  darf  man,  und  aus  einem 
noch  so  sanften  Verlauf  des  Anfalls,  eine  gleichmässige,  stetige 
Wiederherstellung  annehmen;  denn  gar  zu  oft  sieht  man,  dass,  nach 
einem  recht  erfreulichen  Fortgang  der  Reconvalescenz  im  Anfang, 
mit  einemmal  und  ohne  besondere  Veranlassung  der  Zustand  plötzüch 
eine  schlimme  Wendung  nimmt,  dass  eine  neue  stürmische  Attaque 
ausbricht  mit  völligem  Bewusstseinsverlust  und  raschem  tödUchen 
Ende.  Dies  kündigt  sich  meist  durch  eine  rasche  Temperatur- 
steigeining  an,  die  bis  zum  Tode  anhält.  In  solchen  Fällen  handelt 
es  sich  in  der  Regel  um  einen  Durchbruch  der  ersten  kleineren 
Blutung  in  die  Ventrikel  oder  an  die  Hirnoberfläche. 

Erst  wenn  der  Patient  in  das  Stadium  der  Reaction  getreten 
ist,  gelingt  es,  den  Zustand  mit  Rücksicht  auf  die  örtliche  Läsion 
näher  zu  beurtheilen,  und  lässt  sich  der  durch  die  Blutung  an- 
gerichtete Schaden  einigermassen  übersehen.  Jetzt  drängen  sich 
hinter  den  noch  nicht  ganz  verwischten  Allgemeinerscheinungen 
mehr  locale  Symptome  durch  und  lassen  sich  mit  grösserer  Sicherheit 
erkennen,  obwohl  der  definitive  Schaden  auch  jetzt  noch  nicht  über- 
blickt werden  kann. 

Was  in  erster  Linie  in  die  Augen  fallt,  das  ist  gewöhnlich 
die  Hemiplegie;*)  dieselbe  ist  anfangs  in  der  Regel  eine  totale, 
und  wenn  sie  complet  ist,  eine  schlaffe.  Man  beobachtet  übrigens 
alle  Grade  von  halbseitiger  Bewegungsstörung;  bei  Paresen  tritt 
Spannungszunahme  eher  ein  und  zeigt  sich  dann  und  wann  auch 
eine  Primärcontractur.  Hemiplegie  in  allen  Abstufungen  ist  bei 
der  Apoplexie  eine  überaus  häufige,  ja  so  regelmässig  eintretende 
Erscheinung,  dass  ihr  gelegentliches  Fehlen  als  etwas  Auffalliges 
betrachtet  wird,  obwohl,  theoretisch  genommen,  grosse  Herde  in 
verschiedenen  Hirnregionen  vorhanden  sein  könnten,  ohne  dass  Be- 
wegungsstörung aufzutreten  braucht.  Durand-Fardel  vermisste  die 
initiale  Hemiplegie  unter  127  Fällen,  welche  er  aus  der  Literatur 
zusammengestellt  hatte,  nur  zweimal  (darunter  einmal  in  jenem 
obenerwähnten  Falle  von  Abercrombie) ,  und  in  120  von  den  VIl 
Fällen  fand  er  sie  auf  die  ganze  Körperhälfte  erstreckt.  Dieses 
häutige  Vorkommen  der  Hemiplegie  bei  der  Apoplexie  hängt  wohl 
vor  allem  zusammen  mit  der  Häufigkeit  von  Hirnblutungen  im 
Bereiche  der  lenticulären  Arterien  (Linsenkern,  Sehhügel,  inner»^ 
Kapsel;,  deren  Berstimg  wohl  ausnahmslos  die  PjTamidenbahn 
ilirt'ct  oder  indirect  beeinträchtigen  muss.  Uebrigens  sieht  man 
auch    anders   localisierte    Blutergüsse,    wenn   sie   umfangreich  sind. 

"^    Cl'r.  pag.  "^^sT. 
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Gestalt  des  Herdes,  sowie  auch  die  begleitenden  Erscheinungen; 
im  allgemeinen  kann  man  aber  sagen,  wie  bereits  hervorgehoben 
wurde,  dass  bei  Herden  in  der  Gegend  der  Ganglien  (im  Linsenkem) 
die  Empfindung  und  die  Sinne  sich  zuerst  wiederherstellen  und  die 
Beweghchkeit  am  spätesten  (bei  Herden  in  der  Gegend  der  hinteren 
inneren  Elapsel  wird  die  Motilität  eher  frei);  und  was  die  Motilität 
anbetrifft,  so  erholt  sich  der  Rumpf  und  das  Bein  lange  vor  dem 
Ann.  Am  längsten  bleiben  aber  die  Finger  in  ihrer  Thätigkeit  ge- 
stört, so  dass  schon  kleine  Grade  der  Hemiplegie  sich  aus  der 
Störung  der  Fingerbewegungen  erkennen  lassen. 

Eine  vollständige  Hemiplegie  bleibt  nur  dann  dauernd,  wenn 
die  Pyramidenbahn  durch  den  Herd  gekreuzt  wurde  und  zum  grossen 
Theil  eine  Unterbrechung  erlitten  hat.  Da  nun  weitaus  die  meisten 
Blutungen  in  der  Umgebung  der  inneren  Kapsel  stattfinden,  so  wird 
die  PjTamidenbahn  in  der  Regel  in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade 
und  häufig  durch  Fernwirkung  mitlädiert.  Der  Grad  und  Charakter 
der  Hemiplegie  im  chronischen  Stadium  richten  sich  nach  der  Zahl 
und  Art  der  durch  den  Blutherd  vollständig  untüchtig  gemachten 
Pyramidenfasem.  Je  nach  Sitz  und  feinerer  Gestaltung,  Grösse  etc. 
des  Herdes  können  selbstverständlich  sehr  verschiedene  Faserantheile 
der  Pyramidenbahn  ausfallen.  Aber  auch  wenn  durch  den  Herd  die 
Pyramidenfasem  selber  nicht  unterbrochen  wurden  und  die  Hemi- 
*  plegie  anfangs  grösstentheils  durch  Fernwirkung  hervorgerufen  war 
und  sich  allmählich  zum  grossen  Theil  ausgeglichen  hatte,  so  bleibt 
häufig  dennoch  eine  deutliche,  wenn  auch  nur  leichte  Schwäche 
lu  der  betreffenden  Körperhälfto  dauernd  zurück.  Eine  solche 
Schwäche  äussert  sich  in  etwas  vermehrter  Muskelspannung  (Stei- 
gerung der  Sehnenreflexe),  in  geringer  Abnahme  der  groben  Muskel- 
kraft, in  etwelcher  Vermindenmg  der  Geschicklichkeit  u.  s.  w.  Alle 
diese  Mängel  treten  indessen  erst  bei  grösseren  Anforderungen  an 
die  betreuenden  Glieder  zum  Vorschein  und  entgehen  leicht  der 
flüchtigen  Untersuchung.  Ferner  beobachtet  man,  dass  bei  Allgemein- 
^rkrankungen ,   bei   Kräfteverlust,    nach   acuten   Krankheiten,    nach 

• 

intensiver  körperlichen  und  geistigen  Ermüdung  etc.  in  den  pareti- 
schen  Gliedern,  insbesondere  in  der  Hand,  beträchtlichere  Er- 
müdungen, ja  sogar  Recidive  von  Hemiplegie  auftreten  können,  auch 
ohne  dass  eine  neue  Hirnblutung  hinzukommt.*) 


*>  Dies  könnte  z.  B.  geschehen,  wenn  die  ('irculaticnisverhältnisso  in  der 
Imgehmig  des  alten  Herdes  eine  ähnliche  Gestalt  annehmen  wie  bald  nach 
<Jer  ersten  Blutung,  mit  anderen  Worten,  wenn  in  der  Umtrebung  des  alten 
Herdes  venöse  Stuse,  Oedem  od.  dgl.  sich  wieder  einstellen.  Doch  ist  dies  .'selbst- 
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Beobachtung:  Ein  42 jähriger  Mann  bekommt  eine  rechtsseitige  Hemi- 
plegie infolge  von  Blutaustritt  in  dem  hinteren  und  lateralen  Theil  des  S<>V 
htigels  hart  an  der  Grenze  der  inneren  Kapsel.  Sechs  Monate  verstreichen,  bis 
die  Hemiplegie  zurückgeht;  sie  bildet  sich  aber  grösstentheils  zurück,  so  dass 
Patient  wieder  gut  schreiben  kann.  Zwölf  Jahre  lässt  sich  bei  ihm,  abgesehen  von 
einer  leichten  Parese  des  rechten  Beines  und  einer  geringen  Kraftabnahme  im 
rechten  Arm,  nicht  die  geringste  motorische  oder  sensible  Störung  nachweisen. 
Inzwischen  entwickelten  sich  allmählich  Herzdilatation  und  Myocarditis.  Nach 
einer  körperlichen  Anstrengung  stellt  sich  nun  eines  Tages  unter  vorausgehendem 
Schwindel,  aber  ohne  Trübung  des  Bewusstseins  ganz  acut  eine  ziemlich  com- 
plete  rechtsseitige  Hemiplegie  (im  Bein  völlig  schlaffe,  im  Arm  unvollständige 
Lähmung,  verbunden  mit  erhöhter  Rigidität  und  Intentionszittem)  ein.  Die  Hemi- 
plegie bleibt  unverändert  (im  ganzen  4  Wochen)  bis  zum  Tode ,  welcher  infolge 
von  Bronchitis  und  Herzschwäche  erfolgt.  Die  Section  zeigte  im  ventralen  Seh- 
htigelkem  links  eine  erbsengrosse  dickwandige  hämorrhagische  Cyste,  getullt  mit 
grauer  serösen  Flüssigkeit  (vgl.  Fig.  167  pag.  711).  Die  linke  innere  ELapsel  in  der 
Umgebung  des  Herdes  und  insbesondere  der  linke  Pedunculus  stark  ödematös. 
Ueberdies  fand  sich  in  der  Med.  obl.  ein  zur  linken  Pyramide  abz^veigende^ 
Arterienast  stark  sklerosiert  imd  thrombosiert.  Ein  frischer  Erweichungsheid 
war  aber  in  der  ganzen  linken  P3rramide  nicht  zu  finden;  auch  hatte  ein  neaer 
Bluterguss  nicht  stattgefunden. 

Wie  bereits  früher  hervorgehoben,  ist  die  Hemiplegie  im  ersten 
und  theilweise  auch  im  zweiten  Stadium  der  Hirnblutung  eine  schlaffe; 
der  Muskeltonus  in  den  Extremitäten  der  ergriffenen  Körperhälfte 
wird  aber  in  der  Eegel  bald  ein  besserer,  und  später  entwickeln 
sich  mit  verschiedener  Geschwindigkeit  Contracturen,  deren  Aus- 
dehnung und  Intensität  ausserordentlich  schwanken  kann  und  die 
der  Grösse  des  Pyramidendefectes  durchaus  nicht  immer  direct  pro- 
portional sind.  In  manchen  Fällen  beobachtet  man  indessen,  dass 
die  Hemiplegie  auffallend  lange  (oft  Monate  hindurch)  schlaff  bleibt, 
wennschon  die  Sehnenreflexe  stets  etwas  gesteigert  sind.  Dabei  kann 
es  vorkommen,  dass  der  Arm  z.  B.  eine  gewisse  Rigidität  annimmt, 
das  Bein  aber  schlaff  bleibt  und  umgekehrt.  Worauf  diese  Ab- 
weichung vom  normalen  Spannungszustande  zurückzuführen  ist.  das 
ist  noch  wenig  aufgeklärt.*) 

Die  hemiplegischen  Glieder  können  —  und  es  geschieht  dies 
insbesondere  bei  früh  erworbenen  Hemiplegien  —  allmählich  einer 
Atrophie  verfallen  und  eine  Volumsreduction  von  1 — 3  Centimeter 
gegenüber  den  gesunden  Gliedern  erfahren.**)  Solche  Atrophien  siml 


verständlicli  nur  eine  Annahme.    Jedenfalls  ist  maii  nicht  berechtigt,  bei  einem 
Hemiplegiker,    der    nacli    einer    acuten   Krankheit    oder    nach    einer    intensive» 
körperliclien   Anstrengung   von   neuem   eine  Hemiplegie   erleidet,    unter  alUn 
Umständen  eine  neue  Blutung  anzunehmen. 
*i  Xiiheres  liierüber  siehe  pag.  302. 
**J  Vgl.  hierüber  Muskelatrophie  bei  cerebralen  Hemijdegien  pag.  :>T2. 
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ständig.  Im  allgemeinen  machen  diese  Erscheinungen  melir  den 
Eindruck  einer  grösseren  geistigen  Ermüdung.  Mit  dem  Aufhören 
des  Eeactionsstadiums  finden  aber  auch  sie  ihren  Abschluss,  vor- 
siusgesetzt,  dass  die  Sprachbahnen  selber  nicht  lädiert  wurden. 

In  der  ersten  Zeit  nach  der  Attaque  fühlt  sich  die  Haut  der 
gelähmten  Extremitäten  kühler  als  die  auf  der  anderen  Seite  an; 
im  Reactionsstadium  dagegen  findet  das  Umgekehrte  statt;  nament- 
lich die  gelähmte  Hand  wird  wärmer,  erscheint  an  der  Dorsalseite 
aufgequollen  und  hie  und  da  sogar  etwas  ödematös.  Dies  hängt 
wohl  zusammen  mit  vasomotorischen  Störungen,  theilweise  aber  auch 
damit,  dass  hier  die  die  G-efasse  und  Lymphcirculation  begünstigen- 
den Muskelbewegungen  weggefallen  sind.  Immerhin  dürfte  letzterem 
Moment  eine  zu  grosse  Bedeutung  nicht  eingeräumt  werden:  denn 
im  chronischen  Stadium  der  Hemiplegie  wird  eine  solche  AufciuoUung 
in  der  Regel  vermisst,  und  die  Circulationsstörung  präsentiert  sich 
mehr  in  Gestalt  einer  vasomotorischen  Stase. 

Die  Haut  zeigt  sich  auch  an  anderen  Körperstellen,  namentlicli 
am  Kreuz  und  am  Trochanter,  für  mechanische  Reize  empfindlicher. 
Bei  Mangel  an  richtiger  Pflege  imd  Reinlichkeit  kommt  es  liaupt- 
sächlich  im  Stadium  der  Reaction  an  den  genannten  Stellen  ziu* 
Bildung  von  schlimmen  Formen  des  raschen,  schon  nach  einigen 
Stunden  auftretenden  Decubitus.  Solche  Störungen  wnirden  vor 
allem  von  Charcot  einer  sorgfältigen  Beobachtung  imterzogen.  Nach 
diesem  Forscher  zeigt  sich  oft  in  rasch  imd  stürmisch  verlaufenden 
Fällen  insbesondere  in  der  Gesässgegend  (am  Trochanter)  auf  der 
gelähmten  Seite  zuerst  ein  rother  oder  blassvioletter  umschriebener 
Fleck,  welcher  unter  Fingerdruck  vorübergehend  verschwindet; 
dann  bildet  sich  häufig  im  Verlauf  von  mehreren  Stunden  eine 
stärkere  Injection  im  Centrum  der  gerötheten  Insel;  bald  lässt  sich 
die  Röthe  durch  Fingerdruck  nicht  mehr  vertreiben;  die  Epidermis 
wird  blasig  abgehoben,  reisst  ein  und  enthüllt  eine  granulierende, 
roth  marmorierte,  nässende  Fläche.  Nach  einigen  Tagen  kann  die 
ganze  Partie  in  einer  Ausdehnung  von  (> — 7  Centimeter  Durchmesser 
fichmutzigbräunliche  Färbung  annehmen  und  brandig  zerfallen.  Um 
den  brandigen  Schorf  bildet  sich  in  der  Peripherie  ein  rother  Hof. 
Die  Haut  der  gesunden  Seite  bleibt  frei.  Diesen  malignen,  acut 
auftretenden  Decubitus  will  Charcot  von  dem  gewöhnlichen 
trennen  und  führt  ihn  auf  Störung  trophischer  Nerven  zurück. 
Meines  Erachtens  handelt  es  sich  bei  solchem  Decubitus  theils  um 
rein  mechanische  Wirkungen  (fortgesctzb.T  Druckeinflussi,  theils  um 
Beize  infectiöser  Natur ;  infolge  von  vasomotorischer  Störung  localer 
Circulationsabsperrung   etc.   kommt   es  leichter  als   sonst   zur   Auf- 
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dass  die  Hautbezirke  jeder  Extremität  doppelseitig  im  Cortex  ver- 
treten sind. 

Von  den  übrigen  im  chronischen  Stadium  dauernd  zurück- 
bleibenden Herdsymptomen  sei  hier  noch  der  Hemianopsie  ge- 
dacht, die  im  ganzen  aber  eine  recht  seltene  Ausfallserscheinung 
bildet.  Die  Hemianopsie  kommt  als  dauernde  Störung  nach  Apo- 
plexien nur  dann  vor,  wenn  der  Bluterguss,  sei  es  den  Tractu? 
opticus,  sei  es  den  äusseren  Kniehöcker  oder  laterales  Mark  zerstört, 
oder  wenn  die  Sehstrahlungen  und  das  Mark  des  Hinterhaupts- 
lappens durch  den  Bluterguss  vollständig  vernichtet  wurden,  üeber 
die  verschiedenen  Modificationen  der  Hemianopsie,  sowie  über  die 
anderen  Formen  von  Sehstörungen  nach  Hirnblutungen  ist  im  all- 
gemeinen Theil*)  berichtet  worden. 

Es  erübrigt  an  dieser  Stelle  noch  der  psychischen  Störungen, 
die  mitunter  nach  apoplektischen  Anfällen  zurückbleiben,  beziehungs- 
weise später  sich  einstellen,  Erwähnung  zu  thun.  Im  allgemeinen 
herrscht  die  Anschauung,  dass  nach  Apoplexien  ausgesprochene 
geistige  Störungen  nicht  zur  Beobachtung  kommen  und  dass,  falls 
solche  sich  einstellen,  sie  nicht  mit  dem  Defect  der  Nervensubstanz 
im  Herd  in  Zusammenliang  zu  bringen  sind.  Diese  Auffassung  ist 
gewiss  im  allgemeinen  ganz  richtig.  Dagegen  unterliegt  es  keinem 
Zweifel,  dass  bei  Apoplektikern  nicht  selten  diejenigen  Momente, 
welche  die  Bildung  von  Miliaraneurysmen  veranlasst  haben,  auch 
die  Arterien  des  Grosshirns  und  die  Elemente  der  Binde  mehr  oder 
weniger  geschädigt  und  so  Bedingungen  für  gewisse  psychische 
Anomalien  gesetzt  haben.  In  solchen  Fällen  wäre  die  psychische 
Störung  dem  Blutherd  nicht  unter-,  sondern  eher  beizuordnen.  Dit* 
psychische  Störung  kann  aber  auch  directe  Folge  der  Apoplexie 
sein;  und  sie  ist  es,  wenn  die  Blutimgen  das  Grosshirn  selber  er- 
griffen und  hier  grössere  Lücken  im  Markkörper  hervorgeruiVn 
haben. 

Der  Charakter  der  psychischen  Störungen  bei  Apoplektikern 
mit  Herden  im  Grosshii'n  zeigt  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  b^i 
der  Hirnerweichung.  Es  handelt  sich  da  meist  um  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Störungen  in  den  elementaren  geistigen 
Fimctionen.  Wenn  man  von  den  eigentlichen  Herdsymptomen,  wi* 
z.  B.  Aphasie,  Scelenblindheit,  Worttaubheit  u.  dgl.  (Erscheinungen, 
welche,  streng  genommen,  nicht  zu  den  eigentlich  geistigen 
Störungen  gehören),  absieht,  so  ist  in  erster  Linie  Mangel  an 
geistiger    Elasticität,    Gedächtnisschwäche    für   Ereignisse  jüngerer 
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sind  Störungen  an  den  Gelenken  kein  so  häufiges  Vorkommnis  bei 
Apoplektikern,  wie  es  von  Charcot  angenommen  wurde. 

Selbstverständlich  gibt  es  auch  Fälle  von  Hirnblutungen,  in 
denen  sowohl  das  apoplektische  als  das  Reactions-Stadium  in  abor- 
tiver Weise  zutage  treten,  d.  h.  bei  denen  es  weder  zu  einem  Be- 
wusstseinsverlust  noch  später  zu  allgemeinen  Eeizerscheinungen 
kommt.  Die  ganze  Attaque  besteht  in  solchen  Fällen  in  nahezu  un- 
vermittelten, wenn  auch  ziemlich  jäh  einsetzenden  Herderscheinungen, 
die  dann  als  richtige  Ausfallserscheinungen  dauernd  platzgreifen. 
Die  apoplektische  Attaque  besteht  dann  in  der  Eegel  in  eigenthüm- 
lichen  Sensationen,  die  den  Patienten  plötzlich  befallen,  ihn  ver- 
wirren und  ängstigen,  um  nach  kurzer  Zeit  sich  vollständig  zu 
verlieren.*)  Solche  Sensationen  haben  verschiedenen  Charakter; 
oft  handelt  es  sich  nur  um  einen  Schwindel  oder  Flimmern  vor  den 
Augen,  Rauschen  in  den  Ohren  u.  dgl. ;  oft  handelt  es  sich  aber  um 
eine  plötzlich  auftauchende  Angst,  ein  Gefühl,  als  ob  der  Kopf  platze 
oder  es  verwirrten  sich  plötzlich  die  Gedanken  etc.  Dabei  können 
die  Herde  einen  ziemlich  beträchtlichen  Umfang  erreichen;  wahr- 
scheinlich vollzieht  sich  die  Blutung  in  solchen  Fällen  sehr  lang- 
sam; sie  erfolgt  vielleicht  aus  einer  nur  kleinen  Oeffnung,  so  dass 
es  zu  einer  eigentlichen  mechanischen  Shokwirkung  nicht  kommt. 
Merkwürdig  war  im  Falle  von  Rosenstein  (vgl.  Anmerkung)  die  Plötz- 
lichkeit, mit  der  die  Aphasie  bei  völlig  freiem  Sensorium  auftrat. 

In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  von  circa  hasel-  bis  wal- 
nussgrosser  Hämorrhagie  im  OccipitaUappen  empfand  der  Patient 
ausserordentlich  milde  subjective  Beschwerden.  Beim  Ciavierspiel 
stellten  sich  Schmerzen  in  den  Augen  ein,  feurige  Figuren  leuchteten 
ihm  entgegen;  dann  erfolgte  Trübung  des  Sehens  und  Nebel,  so 
dass  er  im  Spiel  einhalten  musste.  Sehr  bald  Hessen  diese  Er- 
scheinungen nach  und  hinterliessen  eine  dauernde  Hemianopsie, 
die  mehrere  Jahre  andauerte. 

Henschen  berichtete  über  einen  Fall  von  ausgedehnter,  aber 
offenbar  ganz  langsam  sich  entwickelnder  Hirnblutung  im  unteren 
Scheitelläppchen,  die  eine  Bewusstseinsunterbrechung  nicht  zur  Folge 


*)  In  einem  von  Rosenstein  (Beri.  kiin.  Wochensclir.  18(>X)  beschriebenen 
Falle  von  frischer  Hirnblutung  ibei  einem  *i2jiihrijj;en,  an  Nephritis  leidenden 
MlUlchen;  trat  die  Attaque  ur|)lötzlich  auf  und  iiusserte  sich  lediglich  als 
motorische  Aphasie.  Von  Begleitei*scheinungen  waren  bei  ihm  nur  ein  Blasswerden 
des  Gesichts  und  etwas  starrer  Blick  bemerkbar.  Seclis  Monate  vorher  war  bei  der 
Patientin  ein  Anfall  von  Urämie,  Erbrechen  und  comatöse  Erscheinungen,  voraus- 
gegangen, der  aber  ganz  rasch  vergieng.  Bei  der  Section  fand  sich  ein  haselnuss- 
grosser  frischer  Blutherd  in  der  linken  dritten  Stirn  Windung. 

4.S* 
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Oppenheim,  Kleiber  u.  a.  beobachteten  Herde  im  Linsenkem  bis  SV*  Centimeter 
Länge  und  l/^  Centimeter  Höhe,  die  ohne  Bewusstseinsverlust  eingesetzt  hatten. 
Anderseits  berichteten  Nothnagel,  Charcot  u.  a.  über  Fälle  von  Linsenkern- 
blutungen,  in  denen  wohl  Bewusstseinsverlust,  aber  keine  nennenswerten  lierni- 
plegisohen  Erscheinungen  zutage  traten.  Erst  neuerdings  beschrieb  Journiac 
(Annal.  med.-psych.  1891,  mai)  einen  Fall,  in  welchem  ein  mandelgrosser  hliIno^ 
rhagischer  Herd  im  lateralen  Abschnitt  des  Putamens  ohne  die  geringste  Störung 
der  Motilität  und  der  Sensibilität  verlief. 

Die  Hemiplegie  nach  Linsenkernblutung  ist  gewöhnlich  eine  tx-piache; 
Facialis,  Arm,  Bein  sind  gelähmt,  auch  ist  die  Sensibilität  bis  zum  Freiwerden 
des  Bewusstseins  in  der  Regel  gestört.  Mitunter  macht  die  Blutung  im  vorderen 
oder  im  hinteren  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  eine  Spitze.  In  solchen  Fällen 
sind  der  Facialis  und  Hypoglossus  stärker  gelähmt  als  Arm  und  Bein:  eventnell 
kann  der  Arm  verschont  bleiben,  und  es  knüpft  sich  an  die  Lähmung  des  FaciÄÜs 
und  H>T)oglossus  nur  eine  Parese  des  Beins  an  (vgl.  unter  Localisation  der  inneren 
Kapsel);  oder,  wenn  die  Spitze  nach  hinten  sich  erstreckt,  bleibt  die  Sensibilitit 
länger  gestört.  In  letzteren  Fällen  kommt  es  auch  mitunter  zur  Seitwärtsablenhing 
der  Bulbi  nach  der  der  Hemiplegie  gegenüberliegenden  Seite.  Auch  wenn  das 
Bewusstsein  zurückgekehrt  ist,  kann  die  conjugierte  Deviation  eine  Zeit  lang  an« 
halten;  beziehungsweise,  eine  gewisse  Behinderung  der  Seitwärtsbewegung  der 
Augen  kann  noch  einige  Zeit  bestehen.  Je  nach  Ausdehnimg  des  Blutergusses 
geht  aber  die  Hemiplegie  mehr  oder  weniger  rasch  zurück ,  um  im  Verlauf  von 
Wochen  und  Monaten  sich  auf  ein  Minimum  zu  reducieren.  Kleine  Herde  zeigen 
später  meist  gar  keine  Erscheinungen  und  grössere,  z.  B.  das  ganze  Putamen 
einnehmende,  kommen  nicht  anders  als  durch  eine  Hemiparese  zimi  Ausdrucke 
(vgl.  das  Capitel  über  Localisation  pag.  584). 

Die  Sensibilität  bleibt,  wenn  der  hintere  Schenkel  der  inneren  Kai)sel  nicht 
vom  Herde  erreicht  wird,  frei;  dagegen  beobachtet  man  bisweilen  auch  in  diesem 
Falle  vasomotorische  Störungen  in  den  hemiparetischen  Gliedern.  Selbst  die 
Linsenkernschlinge  kann  durch  die  Blutung  unterbrochen  sein,  ohne  dass  «s 
zu  besonderen,  über  jene  obengeschilderten  hinausgehenden  Herderscheinungen 
kommt.  * 

Frische  hämorrhagische  Herde  im  Streifen  hü  gel  zeigen  meist  ganz  ähn- 
liche Erscheinungen  wie  solche  im  Linsenkem;  doch  scheinen  hier  der  Facialis 
und  Hypoglossus  in  etwas  höherem  Grade  als  bei  reinen  Linsenkemblutungen 
ergriffen  zu  sein;  auch  fallen  hier  die  Articulationsstöruug  der  Sprache,  ferter 
die  Schwierigkeit  zu  kauen  mehr  auf. 

Sehhügel.     Blutergüsse  in  die  Sehhügel  können  aus  mehreren  Arterien 
erfolgen:    1.    aus   der   lenticulo  -  optischen  Arterie,   2.    aus   der  hinteren  inneren 
optischen  Arterie  (Seitenzweig  der  Communicans  post.),  3.  aus  der  Art.  choroide« 
ant.  und  4.  aus  Seitenzweigen  der  hinteren  Himarterie,  welche  Aeste  in  den  Knie- 
höcker und  Umgebung  entsendet.    Auch  die  äussere  und  hintere  VierhUgelartwe 
gibt  Veranlassung  zu  Blutungen  in  die  hinteren  Sehhügelpartien.     Entsprechend 
der  grossen  Anzahl  der  die  Gegend  des  Sehhügels  versorgenden  Arterien  sic"^ 
die  einzelnen  Aeste,  welche  drei  verschiedenen  HauptÄrterien  entstammen.  ^•^^' 
kleinerem  Kaliber;    auch  sollen  diese  Aeste  nach  Kolisko  im  Gegensatz  z\i  den 
lenticulo-striären  Arterien  untereinander  Anastomosen  besitzen.    Die  meisten  dei 
genannten  Zweige  entsenden  auch  Seitenästchen  nach  der  inneren  K;ipM.'l.  '^^^ 
somit  von   vier  verschiedenen  Arterienstämmen:   1.  der  lenticulo -striäi-en,  •.  »ivr 
lenticiilo-optis(.'hen,  3.  der  Art.  choroid.  und  -4.  der  Art.  cer.  post.  ihr  Blut  e'.:.*^  ■• 
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Dementsprechend  sind  die  primären  Blutherde  des  Sehhügels  selten  von  so  grosser 
Ausdehnung  wie  die  des  Linsenkems;  immerhin  erreichen  sie  liie  und  da  die 
Grösse  einer  Haselnuss  oder  einer  Kirsche. 

Eine  frische  Hämorrhagie  im  Sehhügel  erzeugt,  ähnlich  wie  im  Linsen- 
kem  oder  im  Streif enhtigel,  in  der  Regel  einen  apoplektischen  Anfall  (Hinstürzen 
mit  nachfolgender  Hemiplegie  und  erschwerte  Articulation).  Damit  ist,  wenn  die 
Blutung  hintere  und  ventrale  Partien  des  Thalamus  und  der  inneren  Kapsel  er- 
greift, ziemlich  häufig  eine  Hemianästhesie  (bisweilen  auch  Gefühlsillusionen 
und  Schmerzen  in  den  hemianästhetischen  Gliedern)  verbunden,  die  länger  an- 
dauert als  bei  Blutungen  im  Linsenkern  und  welche  unter  allen  Umständen  die 
Hemiplegie  überdauert,  ja,  wenn  der  Herd  hintere  und  ventrale  Partien  des  Seh- 
htlgels  ergreift,  dauernd  sein  kann.  Eine  Aufhebung  des  Bewusstseins  unter- 
bleibt auch  bei  Sehhtlgelblutungen  nicht  selten.*)  Andral  theilte  einen  Fall  mit, 
in  welchem  ein  Blutherd  von  der  Grösse  einer  Kirsche  ohne  Störung  des  Be- 
wüsstseins  sich  entwickelt  hatte,  und  der  nur  eine  stückweise  Hemiplegie  zuerst 
des  Beins,  dann  des  Arms  und  des  Facialis  erzeugt  hatte.  Wie  an  anderen  Orten, 
flo  wird  wohl  auch  im  Sehhügel  das  Schwinden  des  Bewusstseins  abhängig  sein 
von  der  Intensität,  mit  der  das  Bhit  in  die  Gehimsubstanz  sich  ergiesst.  Femer 
sei  hervorgehoben,  dass  von  Broatbent,  Jackson,  Magnan  u.  a.  bei  Sehhügel- 
blutungen Bewegungsstörungen,  Hemiathetose,  Zittern  etc.  beobachtet  wurden. 

Die  Hemiplegie  bei  reinen  Sehhügelblutungen  ist  stets  eine  vorübergehende. 
Dagegen  kann  bei  Läsionen  des  äusseren  Kniehöckers  imd  seiner  Umgebung 
dauernde  Hemianopsie  zurückbleiben. 

Was  die  übrigen  chronischen  Störungen  nach  Sehhügelblutungen  anbetrifft, 
80  können  sie  sich,  je  nach  speciellem  Sitz,  recht  verschieden  verhalten.  Es  sei 
liier  auf  die  Besprechung  der  Herderscheinungen  bei  Läsionen  des  Sehhügels  im 
ttsten  Theil  (pag.  586  u.  ff.)  verwiesen. 

Innere  Kapsel.  Die  Arterien,  welche  die  innere  Kapsel  mit  Blut  ver- 
borgen, wurden  bereits  früher  aufgezählt.  Blutergüsse,  die  sich  ausschliesslich 
auf  einen  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  beziehen,  sind  äusserst  selten.  Meist 
^ird  letztere  entweder  bei  Blutungen  in  den  Linsenkem  oder  bei  solchen  in  den 
Sehhügel  mitergriffen;  beziehungsweise  die  Blutung  nimmt  mit  Vorliebe  ihren 
^eg  in  die  weniger  Widerstand  leistende  innere  Kapsel.  Wie  bereits  hervor- 
gehoben, sind  die  wesentlichsten  Symptome  bei  Blutungen  im  Linsenkem  und 
ini  Sehhügel  auf  die  Schädigmig  der  inneren  Kapsel  zu  beziehen ,  in  welcher  die 
Repräsentation  sämmtlicher  Körpertheile  sowolü  mit  Rücksicht  auf  die  Motilität 
als  die  Sensibilität  vorhanden  ist,  und  in  der  auch  die  Hauptsinne  durch  Leitungen 
vertreten  sind.  Bei  partiellen  Läsionen  der  inneren  Kapsel  linden  wir  den  unter- 
^>rocbenen  Fasern  entsprechende  Störungen.  Nach  einer  Blutung  in  die  Mitte 
der  inneren  Kapsel  (lenticulo- optische  Region)  zeigt  sich  eine  complete  Hemi- 
plegie mit  vorübergehender  Hemianästhesie.  Nach  Kolisko  sind  es  Blutungen 
*U8  der  Art.  choroid.  ant.,  welche  die  classische  dauernde  Hemiplegie 
•Reugen,  da  der  P\Tamidenantheil  der  inneren  Kapsel  grösstentheils  durch  die 
S^nannte  Arterie  versorgt  wird. 

Ausschaltung  des  für  die  Sensibilität  und  den  Sehact  dienenden  hinteren 
^Dd  ventralen  Schenkels  der  inneren  Kapsel  geschieht  durch  Blutiuigen 
WS  der  hinteren  inneren  oder  aus  der  äusseren  Sehhügelarterie.  Solche 
Blutungen  kommen  selten  vor,  beginnen  aber  in  der  Regel  ebenfalls  mit  einem 
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apoplektischen  Insult  und  sind  gefolgt  von  einer  Hemianästhesie .  Hemianopsie, 
eventuell  auch  von  Abnahme  des  Gehörs  an  dem  dem  Herd  gegenüberliegenden 
Ohr.  Um  die  letztgenannten  Symptome  in  hohem  Grade  und  dauernd  hervor- 
zurufen, ist  indessen  ein  sehr  ausgedehnter  und  in  die  Reg.  subthalamica  über- 
greifender Herd  nothwendig:  bei  einem  solchen  findet  sich  meist  auch  nocheine 
Hemiplegie  (Tälle  von  Jakob  und  Henschen).  Nach  kleineren  Blutergüssen  im 
Gebiet  des  hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  bilden  sich  die  Störungen  des 
Gesichts,  der  Sensibilität  und  namentlich  des  Gehörs  ziemlich  rasch  zurück,  oft 
spurlos,  so  dass  manche  kleine  Herde  der  genannten  Gegend  latent  bestehen 
können. 

Blutergüsse  in  den  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel  (lenticulo- 
striäre  Region)  haben  nach  Verschwinden  der  comatösen  Erscheinungen  Hemi- 
plegie mit  besonderer  Betheiligung  des  Facialis  und  des  Hj-poglossas  zur  Folge. 
wogegen  die  Bewegungsstörung  in  Arm  und  Bein   erheblich  zurückgeben  kann. 

Mittelhirn.  Blutungen  im  Mittelhim,  resp.  in  der  Vierhügelgegend 
verdanken  ihre  Entstehung  kleineren  Seitenzweigen  der  hinteren  Himarterie, 
und  zwar  den  beiden  vorderen  und  hinteren  Vierhügelarterien,  den  äusseren 
Pedimculus-  und  den  Interpedunculararterien.  Grössere  Blutungen  sind  in  diesen 
anastomosenreichen  und  mit  feinen  Gefassen  versorgten  Himr^onen  recht 
selten.  Blutergüsse,  die  sich  im  Mittelhim  vorfinden,  gelangen  gewöhnlich  hieher 
aus  höherliegenden  Blutherden,  die  sich  nach  dem  Mittelhim  bahngebrochen 
haben  (das  Blut  stammt  aus  den  Seitenventrikeln  und  aus  dem  dritten  Ventrikel 
und  fliesst  den  Aqu.  Sylvii  herunter).  Am  häufigsten  finden  sich  primäre 
Blutungen  noch  etwa  in  der  lateralen  Umgebung  des  rothen  Kerns  und  nament- 
lich im  Pedunculus  cerebri,  obwohl  Blutergüsse  im  letzteren  ebenfalls  der  Meh^ 
zahl  nach  höhergelegenen  Ursprungs  sind  und  sich  hier  durch  die  Fasern  einen 
"Weg  abwärts  gebahnt  haben. 

Die  in  der  Vierhügelgegend  vorkommenden  Hämorrhagien  sind,  ab- 
gesehen von  denjenigen  im  Pedunculus,  klein  (capilläre  Blutungen)  und  stellen 
sich  ohne  apoplektischen  Insult  ein.  Bei  Betheiligung  des  Hirnscheukels  zeigt  sich 
neben  der  Motilität  häufig  auch  die  Sensibilität  gestört.  Auch  konmit  es  hiw 
leicht  zu  einer  alternierenden  Lähmung  mit  Rücksicht  auf  den  Oculomotorius.  - 
Das  centrale  Höhlengrau  um  den  Aqu.  Sylvii  ist  die  bevorzugte  Repou  tUr 
kleine  multiple  Blutextravasate,  die  bei  Infectionskrankheiten ,  nach  Alkohol- 
vergiftung aber  auch  nach  Trauma  besonders  gern  sich  einstellen.  Diese  kleinen 
Blutungen  sind  aber,  wie  schon  früher  erwähnt  wurde,  nicht  immer  Folge  v«>n 
Gefässrupturen ;  meist  haben  sie  mit  den  sogenannten  spontanen  Blutungen 
nichts  zu  thun. 

Recente  Blutherde  im  Pedunculus  cer.  sind,  sofern  sie  nach  abwärts* 
vordringende  Blutergüsse  aus  dem  Linsenkern,  aus  dem  Corp.  striatum  und  dem 
.Sehhügel  darstellen,  nicht  selten.  Auch  Eupturen  der  Art.  opt.  ext.  post.  .Duret: 
Fig.  l.')?  s.  pag.  ()77)  erstrecken  sich  nicht  selten  bis  in  den  Pedunculus.  In  solchen 
Füllen  ist  eine  Abgrenzung  der  Blutung  gegen  die  innere  Kapsel  schwierig.  FriscW 
Pedunculusblutungen  unterscheiden  sich  daher  in  ihren  Ei-scheinungen  vreni£ 
von  solchen  in  den  hinteren  Abschnitten  des  Sehhügels,  resp.  der  inneren  Ka^«^ 

Ueber  reine,  primäre  Blutergüsse  in  den  Pedunculus  liegen  ß^^ 
vereinzelte  Beobachtungen  vor.  In  dem  vieicitierten  Falle  von  Weber*'  trat  die 
Attaque  ohne  Bewusstseinsaufhebung  mit  vollständiger  rechtsseitigen  Henüplezie 
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und  Anarthrie,  sowie  mit  alternierender  (linksseitiger)  Oculomotoriuslähmung 
ein;  auch  war  die  Temperatur  1,5*^  höher  als  auf  der  anderen.  Es  sind  aber 
auch  Blutherde  im  Pedunculus  ohne  Oculomotoriuslähmung  beschrieben  worden: 
die  bezüglichen  Beobachtungen  stammen  indessen  aus  älterer  Zeit.  In  einem 
hiehergehörenden  Falle  von  Andral  befand  sich  der  Sitz  der  Blutung  in  dem 
lateralen  Abschnitt  des  HimschenkeLs.  Sensibilitätsstörungen  nach  Blutergüssen 
im  Pedunculus  kommen  nicht  selten  zur  Beobachtung,  zumal  wenn  latin-ale 
Segnaente  dieses  Himtheils  befallen  werden;  diese  Symptome  sind  indessen  stets 
auf  die  Mitläsion  der  Haubengegend,  resp.  der  Kegio  subthal.  zu  beziehen.  Auch 
Hemianopsie  wurde  beobachtet;  ihr  Auftreten  ist  in  Zusammenhang  zu  bringen 
mit  einer  Compression  des  Tract.  opt.  oder  des  Corp.  genic.  ext.,  welche  Gebilde 
bekanntlich  die  vordere  und  laterale  Grenze  des  Pedimculus  bilden. 

Bei  Blutungen  aus  der  Art.  interpeduncularis  kommt  es  leicht  zu 
doppelseitiger  Hemiplegie,  da  das  Blutcoagulum  auch  auf  den  anderen  Pedunculus 
drücken  kann  (Paquet).  In  solchen  Fällen  stellt  sich  gewöhnlich  auch  dopi>el- 
sdtige  Oculomotoriusparese  ein.  Durch  einen  mächtigeren  Blutklumpen  im  Trigo- 
num  interpedunculare  können  sämmtliche  die  Subst.  perfor.  post.  durchsetzenden 
und  senkrecht  zur  Baphe  emporsteigenden  kurzen  Arterienäst«  comprimiert 
werden,  wodurch  die  Blutzufuhr  zur  Subst.  nigra,  zum  Bindearni,  zum  hinteren 
LSngsbündel  und  auch  zum  Oculomotoriuskern  grösstentheils  abgeschnitten  wird. 
Nach  Hämorrhagien  in  dieser  Gegend  sind  daher  schwerere,  mit  Ophthalmoplegie 
verbundene  Erscheinungen  zu  erwarten. 

Pons.  Alle  Autoren  sind  darüber  einig,  dass  Blutungen  in  die  Brücke 
viel  seltener  sind  als  in  die  grossen  Ganglien,  jedoch  häutiger  als  im  Mittel- 
ond  Kleinhirn.  Man  kann  sagen,  dass  circa  lO'Jo  der  Blutungen  die  Brücke  be- 
eilen; wenigstens  ergibt  sich  diese  Zahl  aus  der  Zusammenstellung  von  Durand- 
Fardel.  Die  Grösse  der  in  der  Brücke  selbst  entstandenen  Blutherde  kann 
ausserordentlich  variieren.  Man  sieht  hier  Herde  von  der  Grösse  eines  Hanf- 
koms  bis  zu  der  einer  Walnuss;  mit  Vorliebe  treten  sie  längs  der  Medianlinie 
wf  und  zeigen  die  Neigung,  in  Längsrichtung  sich  zu  verbreiten.  Häutig  dringen 
sie  bis  in  das  verlängerte  Mark  vor,  indem  sie  abwärts  verlaufenden  Strängen 
(Pedunculusantheile,  Sclileife)  entlang  sich  dahinziehen.  Ihr  häutiger  Sitz  längs 
d»  Medianlinie  erklärt  sich  aus  der  Anordnung  der  Arterien  Versorgung :  ein(» 
Hauptquelle  der  Blutergüsse  bilden  nämlicli  die  rechtwinklig  von  der  Basilari^ 
In  der  Mittellinie  abgehenden  Zweige,  welche  geraden  Weges  und  paarig  gegen 
den  Aqu.  Sylvii  zustreben,  auf  ihrem  Verlaufe  mehrere  Seitenzweige  zur  Subst. 
nigr.,  zum  Bindearm,  zur  Form.  ret.  und  zum  hinteren  Längsbündel  abgeben  und 
in  den  Kernen  der  Augenmuskelnerven  endigen.  Blutungen  aus  den  von  der  Seite 
der  Brücke  eindringenden  und  namentlich  aus  der  oberen  Kleinhimarterie  stani- 
BMnden  Aeste  sind  dagegen  selten. 

Eine  frische  Ponshämorrhagie  kann  je  nach  Grösse  des  geborstenen 
^»efässes,  resp.  der  Rupturstelle  und  je  nach  der  Gewalt  und  Geschwindigkeit,  mit 
Ersieh  das  Blut  in  die  Gehirnsubstanz  ergiesst,  entweder  nur  ganz  milde  Er- 
•cbeinungen  (ohne  Bewusstseinsverlust)  hervorrufen,  oder  sie  kann  —  und  dies 
kommt  weit  häutiger  vor  —  sofort  sehr  schwere  Folgen  nach  sich  zielien.  ja  in 
Wenigen  Stunden  den  Tod  erzeugen.  Obwohl  die  frische  Ponsblutung  durch  eine 
fieihe  von  Eigenthümlichkeiten  sich  von  Blutungen  in  anderen  Hirntheilen  unter- 
scheidet, so  ist  sie  gerade  in  schwereren  Fällen  selten  von  Anfang  an  derart 
charakterisiert,  dass  man  sie  sofort  diagnosticieren  kann.  Die  ersten  Symptome 
sind  häutig  genau  dieselben  wie  bei  anderen  Blutherden.    Die  charakteristischen 
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dass  die  Hautbezirke  jeder  Extremität  doppelseitig  im  Cortex  ver- 
treten sind. 

Von  den  übrigen  im  chronischen  Stadium  dauernd  zurück- 
bleibenden Herdsymptomen  sei  hier  noch  der  Hemianopsie  ge- 
dacht, die  im  ganzen  aber  eine  recht  seltene  Ausfallserscheinung 
bildet.  Die  Hemianopsie  kommt  als  dauernde  Störung  nach  Apo- 
plexien nur  dann  vor,  wenn  der  Bluterguss,  sei  es  den  Tractus 
opticus,  sei  es  den  äusseren  Kniehöcker  oder  laterales  Mark  zerstört, 
oder  wenn  die  Sehstrahlungen  und  das  Mark  des  Hinterhaupts- 
lappens durch  den  Bluterguss  vollständig  vernichtet  wurden.  Ueber 
die  verschiedenen  Modificationen  der  Hemianopsie,  sowie  über  die 
anderen  Formen  von  Sehstörungen  nach  Hirnblutungen  ist  im  all- 
gemeinen Theil*)  berichtet  worden. 

Es  erübrigt  an  dieser  Stelle  noch  der  psychischen  Störungen, 
die  mitunter  nach  apoplektischen  Anfällen  zurückbleiben,  beziehungs- 
weise später  sich  einstellen,  Erwähnung  zu  thun.  Im  allgemeinen 
herrscht  die  Anschauung,  dass  nach  Apoplexien  ausgesprochene 
geistige  Störungen  nicht  zur  Beobachtung  kommen  und  dass,  falls 
solche  sich  einstellen,  sie  nicht  mit  dem  Defect  der  Nervensubstanz 
im  Herd  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind.  Diese  Auffassung  ist 
gewiss  im  allgemeinen  ganz  richtig.  Dagegen  unterliegt  es  keinem 
Zweifel,  dass  bei  Apoplektikern  nicht  selten  diejenigen  Momente, 
welche  die  Bildung  von  Miliaraneurysmen  veranlasst  haben,  auch 
die  Arterien  des  Grosshims  und  die  Elemente  der  Rinde  mehr  oder 
weniger  geschädigt  und  so  Bedingungen  für  gewisse  psychische 
Anomalien  gesetzt  haben.  In  solchen  Fällen  wäre  die  psychische 
Störung  dem  Blutherd  nicht  unter-,  sondern  eher  beizuordnen.  Die 
psychische  Störung  kann  aber  auch  directe  Folge  der  Apoplexie 
sein;  imd  sie  ist  es,  wenn  die  Blutungen  das  Grosshirn  selber  er- 
grilFen  und  hier  grössere  Lücken  im  Markkörper  hervorgerufen 
haben. 

Der  Charakter  der  psychischen  Störungen  bei  Apoplektikern 
mit  Herden  im  Grosshim  zeigt  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  bei 
der  Hirnerweichung.  Es  handelt  sich  da  meist  um  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Störungen  in  den  elementaren  geistigen 
Fimctionen.  Wenn  man  von  den  eigentlichen  Herdsj'mptomen,  wie 
z.  B.  Aphasie,  Scelenblindheit,  Worttaubheit  u.  dgl.  (Erscheinungen, 
welche,  streng  genommen,  nicht  zu  den  eigentlich  geistigen 
Störungen  gehören),  absieht,  so  ist  in  erster  Linie  Mangel  an 
geistiger    Elasticität,    Gedächtnisschwäche    für   Ereignisse  jüngerer 

*,)  S.  pag.  445  u.  ft. 
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)nick  auf  das  verlängerte  Mark  bei  Ponsblutmigen  an  dem  tödlichen  Ausgang 
läufig  nicht  unschuldig  ist,  so  kann  derselbe  bei  kleineren  Herden  unmöglich  die 
jitensität  erreichen,  dass  die  Functions! ah igkeit  des  verlängerten  Markes  durch 
hn  in  Frage  gestellt  wird.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  in  solchen  Fällen  um 
luf  reflectorischem  Wege  erzeugte  Lähmungen  lebenswichtiger  Centren.  Wie 
läufig  übrigens  und  wie  rasch  der  Tod  bei  Ponsblutungen  eintreten  kann,  geht 
ius  der  Zusammenstellung  von  Bode  hervor,  welcher  unter  78  Fällen  von  Pons- 
jlutimgen  4G  letale  Fälle  constatieren  konnte,  und  darunter  solche,  in  denen  der 
Tod  iimerhalb  24  Stunden  eingetreten  war. 

blanche  Fälle  von  selbst  tödlich  verlaufenden  Häraorrhagien  in  der  Brücke 
können  ohne  Lähmung  der  Extremitäten  und  ohne  Krämpfe  in  letzteren  bestehen ; 
üe  Erscheinungen  setzen  sich  dann  aus  Lähmungen  peripherer  Himnerven  zu- 
sammen (Facialis,  Abducens).  Solche  Fälle  sind  aber  nur  vereinzelt  zur  Beob- 
Achtimg  gekommen  (Eisholz). 

Allgemeine  Convulsionen  mit  intensivem  Erbrechen  und  lebhafter  Steigerung 
der  Temperatur  kommen  zum  Vorschein,  wenn  die  Blutung  in  den  vierten  Ven- 
trikel durchbricht.  Damit  ist  auch  MyosLs  verbunden.  Selbstverständlich  endigen 
auch  solche  Fälle,  in  denen  es  rasch  zu  einem  Cheyne-Stokes'schen  Athmungs- 
phänomen  kommt,  in  kurzer  Zeit  letal. 

Kleinhirn.  Blutungen  ins  Kleinhirn  sind  etwas  seltener  als  die  Pons- 
blutungen. Durand-Fardel  beobachtete  solche  unter  153  Fällen  von  Hirnblutungen 
nur  13  mal.  Sie  stammen  aus  einer  der  drei  Cerebellararterien  und  treten  vor- 
wiegend an  der  Oberfläche  der  Hemisphären  auf.  Grössere  Blutungen  wurden  auch 
auf  der  Arterie  des  gezahnten  Kerns  beobachtet.  Die  Hauptgefahr  der  meist  in 
grossen  Herden  sich  präsentierenden  Kleinhimblutungen  liegt  in  dem  Druck  auf 
die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark,  der  sowohl  bei  Durchbruch  an  die  Oberfläche 
ftls  ohne  einen  solchen,  schon  mit  Rücksicht  auf  die  Compression  der  basalen 
Arterien,  recht  verhängnisvoll  wirken  kann.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen, 
dass  wenigstens  grössere  Kleinhimblutungen  ganz  ähnliche  allgemeine  SjTnptome 
hervorrufen  wie  Grosshirnblutungen;  eine  Diagnose  auf  eine  Kleinhirnblutung 
lässt  sich  jedenfalls  im  apoplektischen  Stadium  nicht  stellen.  Nach  dem  Zurück- 
treten der  comatösen  Erscheinungen  treten  Symptome  zutage,  die  sich  von  einer 
Grosshimblutung  ziemlich  scliarf  unterscheiden.  Charakteristisch  für  Kleinhirn- 
blutung ist  das  Einsetzen  der  Erscheinungen  mit  lebhaftem  Erbrechen  und 
langsamem  und  unregelmässigem  Puls,  sowie  stertorösem  Athmen, 
ferner  das  häufige  Fehlen  einer  ausgesprochenen  Hemiplegie.  Wohl  findet  man 
eine  Schwäche  in  einem  oder  in  beiden  Beinen,  aber  keine  deutliche  Lähmung; 
sodann  sind  bei  Kleinhimblutungen  die  Sehnenreflexe,  auch  wenn  das  Coma  ver- 
schwunden ist,  nicht  selten  aufgehoben.  Das  Verhalten  der  Pupillen  kann  sich 
ziemlich  variabel  gestalten. 

Hirnrinde.  Blutungen  in  die  Hirnrinde  sind  ausserordentlich  selten, 
nnd  wenn  sie  von  der  Rinde  selbst  ausgehen  und  sich  auf  diese  beschränken, 
nur  wenig  ausgedehnt.  Die  meisten  grösseren  Blutergüsse  in  der  Hirn- 
oberfläche stammen  aus  dem  !Markkörper  (Berstung  medullärer  Arterien). 
^  sieht  dann  die  Blutung  gewöhnlich  in  der  dicht  unter  der  Einde  liegenden 
Marksubstanz;  und  oft  bildet  die  Rinde  der  Convexität  das  Dach  von  hämor- 
rliagischen,  mitunter  cavernösen  Cysten  der  Windungen,  die  wie  Ausflüsse  der 
itarkkämme  sich  präsentieren  (vj^l.  Fig.  M)  pag.  710).  Bisweilen  bricht  das  Blut 
iD  «üe  Himoberfläche  durch  und  dringt  in  die  Subpial-  und  Subarachnoidi»alräunie 
in.  Im  Centmm  ovale  entstehende  Blutungen  habon  grosse  Neigung,  basalwärts 
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in  der  Richtung  gegen  die  innere  Kapsel  sich  beträchtlich  auszudehnen.  In  ^iwhu 
Fällen  stellen  sich  ganz  ähnliche  Erscheinungen  ein  wie  nach  umfangreicheu 
Blutungen  in  die  Ganglien. 

Die  corticalen  Blutergüsse  können  aus  allen  di*ei  Hauptarterien,  ht- 
ziehungsweise  deren  Aesten  ihren  Ursprung  nehmen;  am  häuhgsten  entstammen 
sie  der  hinteren  Hirnarterie  oder  dem  dritten  Aste  der  Sylvi'schen  i^Bluter^sse 
ins  untere  Scheitelläppchen),  wogegen  Blutungen  in  die  Stirn-  oder  in  liie 
Temporal  Windungen  zu  den  grössten  Seltenheiten  gehören.  Jedenfalls  beziehen 
sich  die  meisten  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  von  Rindenblutiuu.'en 
auf  die  Gefässbezirke  der  obgenannten  Arterienzweige.  Da  der  Biutdnick.  re>p. 
die  Spannung  in  den  mit  den  Piabassins  in  Zusammenhang  stehenden  Winduiifs- 
arterien  eine  relativ  niedrige  ist  (jedenfalls  eine  wesentlich  niedrigere  als  in  den 
basalen  Endarterien),  da  ferner  die  Gefässe  dieser  Gegend  durch  kleines  Kaliber 
sich  auszeichnen,  so  geschieht  der  Blutaustritt  in  minder  gewaltsamer  AVeise:  ila> 
Blut  sickert  langsamer  durch  als  in  tiefer  gelegenen  Himregionen.  imd  es 
präsentieren  sich  infolge  dessen  die  Anfangserscheinungen  der  Hirnblutung  in  viel 
weniger  stürmischer  Weise  als  bei  Blutergüssen  in  der  Umgebung  der  groNsen 
Ganglien.  Es  ist  durchaus  keine  Seltenheit,  dass  sogar  ziemlich  ausgedehnte 
Hämorrhagien  in  die  Hirnwindungen  das  Bewusstsein  entweder  gar  nicht  öder. 
wenn  die  Blutung  eine  sehr  müchtige  ist,  nur  allmählich  und  vorübergehemi 
unterbrechen  und  dass  sie  sofort  mit  Herderscheinungen  einsetzen.  Wenn  es  zu 
einer  Bewusstseinsstörung  beim  Beginn  der  Blutung  nicht  kommt,  so  küniligt 
sich  letztere  durch  Schwindel,  Doppelsehen,  elgenthümliche  Sensationen  im  Kopre. 
intensive  Kopfschmerzen,  Ohrensausen,  Funkensehen  u.  dgl.  an.  Mitunter  geht 
aber  auch  ein  Gefühl  von  gesteigertem  "Wohlbehagen  voraus. 

Was  für  frische  Ober f lach enblutungen,   namentlich  auch  für  solche. 
die  ausserhalb  der  motorischen  Zone,   aber  derselben  nahe  liegen,   charakte- 
ristisch  ist,    das   sind    epileptiforme   Zuckungen   im    Arm,    Bein,  Faciali-i 
oder  in  der  ganzen  dem  Herd  gegenüberliegenden  Körperhiilfte.     Die  Zuckungen 
können,    wenn    die  Blutung   einzelne  Ab.schnitte  der   Central  Windungen  bfttiüt. 
stückweise,  d.  h.    dissociiert  sich  einstellen   oder  sich    auf   einzelne   Glieder  be 
schränken,  und  führen  jedenfalls  ganz  allmählich  zu  allgemeinen  Convulsiouen 
(in  letzterem  Falle  kommt  es  successive  zu  einem  comatösen  Zustande'.  Bei  einer 
Blutung  in  die  Rinde  des  Deckels  oder  des  K*  links  z.  B.  eröffnet  eine  Monoplei;!'' 
oder  eine  aphasische  Störung  das  Bild ;  dann  stellen  sich  manchmal  Kopfschraer/eii 
ein:    bald  darauf  erfolgen  Zuckungen   im   Gesicht  oder  Arm   mit  njichfolgeud»': 
Schwäche  in  den  Gliedern:  alles  das  spielt  sich  ohne  Bewusstseinsverlust  al».  ;-i 
bisweilen    können    die    Krämpfe    durch    Willensanstrengung    noch    überwunJen 
werden.  Die  Krämpfe  hören  nach  luid  nach  auf.  imd  es  bleibt  eine  Parese  iu  den 
Gliedern,    die  kurz  vorher  im  Krampfzustande  sich  befanden,  zurück.    Bei  Be- 
fallenwerden  eines    sogenannten    erregbaren   Feldes    i^Focus)    w*ird   die  dfu:- 
selben  zukommende  Function  aufgehoben  (^bei  Blutung  in  die  dritte  linke  Stini- 
Windung  tritt  Aphasie  auf).  Gleichzeitig  zeigen  sich  aber  von  den  Foci  der  Nach- 
barschaft ausgehende  motorische  Reiz erscheinungen,  die  wohl  auf  H\i>enisth» -»i'' 
der  ganzen  weiteren  Umgebung  der  lädierten  Rinde  benilien.*) 


*)  In  einem  Falle  von  Petrina,  in  welchem  die  dritte  linke  Stirnwiuduii: 
Sitz  einer  kleinen  Blutung  war,  begann  der  Insult  wie  folgt:  Motorische  Ai'h.i^ie. 
dann    schmerzhafte    Zuckungen    im    rechten   Facialis    und    Arm:    nachher   e;i.t 


leichte  Parese  in  den  letztgenannten  Gliedern. 
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Hie  und  da  wechseln  bei  corticalen  Hämorrhagien  klonische  Zuckungen 
mit  tonischen  Contractionen,  die  minuten-  und  stundenlang  andauern  können,  ab. 
In  der  Regel  sind  diese  Reizvorgänge  gefolgt  von  einer  Lähmung  nicht  nur  der 
vom  Krampf  ergriffenen  Körpertheile,  sondern  der  ganzen  gegenüberliegenden 
Körperhälfte.  Die  zuletzt  angedeuteten  Folgen  treten  indessen  nur  dann  ein, 
wenn  das  Gebiet  der  Centralwindungen  in  den  Bereich  der  Blutungen  fällt.  Be- 
kanntlich kann  aber  unter  geeigneten  Umständen  von  jedem  Punkt  der  Gross- 
himoberfläche  und  durch  Summation  der  mechanischen  Einzelreize  ein  convulsiver 
Anfall  angeregt  werden.  Der  Reiz  wird  den  Central windimgen  mitgetheilt,  und 
von  diesen  aus  erfolgt  die  Entladung  der  Krämpfe. 

Und  so  sehen  wir  denn  auch,  dass  mitunter  ausgedehntere  Blutungen  sowohl 
im  FrontaUappen  als  solche  im  Occipitallappen  halbseitige  epileptiforme  Krämpfe 
hervorrufen;  es  treten  aber  solche  sehr  selten  sofort  bei  Beginn  derBlutimg  ein; 
vielmehr  bedarf  es  einer  gewissen  Zeit  zu  deren  Entwicklimg.  Convulsionen 
zeigen  sich  übrigens  nur  dann,  wenn  der  Bluterguss  in  nächster  Nähe  der 
Rinde  stattfindet;  mehr  in  da,s  Mark  fallende  Blutherde  haben  in  der  Regel 
nur  hemiplegische  Erscheinungen  zur  Folge  oder  verlaufen  latent. 

In  dem  von  Abercrombie  geschilderten  Falle  von  Blutung  in  den  rechten 
Frontallappen  begann  die  Attaque  mit  lebhaften  Kopfschmerzen,  Erbrechen  und 
einer  Ohnmachtsanwandlung,  die  indessen  bald  schwand.  Bei  vollem  Bewusstsein 
zeigten  sich  dann  nach  einigen  Stunden  convulsive  Anfälle  im  linken  Arm,  und 
erst  am  folgenden  Morgen  trat  richtiges  Coma  ein. 

In  einem  Falle  von  Henschen  mit  frischer  ausgedehnter  Blutung  im  unteren 
Parietallappen  (Fall  45)  äusserte  sich  die  Attaque  in  folgender  Weise:  Dem  auf 
einem  Spaziergang  sich  befindlichen  Patienten  wurde  es  plötzlich  etwas  un- 
behaglich, und  er  liess  unwillkürlich  Schirm  und  Buch  aus  den  Händen  fallen. 
Bald  darauf  konnte  er  die  Gegenstände  aufheben  und  seinen  Weg  ruhig  fort- 
setzen. Nach  kurzer  Zeit  wiederholte  sich  das  nämliche.  Er  gieng  hierauf  in  ein 
Haus,  weil  ihm  schlecht  wurde;  daselbst  fiel  er  um  und  erlitt  allmählich  eine 
Hemiplegie;  er  verlor  aber  auch  jetzt  noch  das  Bewusstsein  nicht.  Bald  darauf 
trat  Hemianopsie  ein ;  das  Sensorlum  blieb  indessen  völlig  frei  (langsamer  Erguss 
des  Blutes).  Bei  dem  mehrere  Monate  später  erfolgten  Tode  wurde  eine  ziemlich 
beträchtliche  hämorrhagische  Cyste  im  unteren  Scheitelläppchen  gefunden. 

Dass  Blutungen  in  die  Occipitalwindungen,  die  meistens  aus  der  Art. 
calcarina  oder  der  Art.  cunei  stammen,  direct  mit  einer  Hemianopsie  einsetzen, 
welcher  höchstens  kurzer  Schwindel,  Flimmern  vor  den  Augen  u.  dgl.  voraus- 
gehen, darüber  haben  verschiedene  Autoren  (Curschmann,  Baumgarten,  Verrey, 
Charcot)  berichtet. 

Bei  Blutungen  in  den  Windungsbezirk  des  Gyr.  angular.  kommen  fast 
r^ehnässig  die  Symptome  der  conjugierten  Deviation  nach  der  gegenüberliegen- 
den Seite  mit  Drehung  des  Kopfes  nach  der  nämlichen  Richtung  zur  Beobachtung, 
wogegen  bei  Blutergüssen  in  die  Gegend  der  Insel  und  die  dritte  Stimwindung 
links  aph£isische  Störimgen  eintreten,  deren  Formen  je  nach  Ausdehnung  und 
Sitz  der  Blutung  variieren  können.  Ueber  solche  Blutergüsse  liegen  indessen 
nur  wenige  sorgtUltig  studierte  Beobachtungen  vor.  Ueber  die  klinischen  Folgen 
der  stationären  Blutherde  in  den  Hirnwindungen  siehe  das  Capitel  über  die 
Localisation  im  Grosshim. 

Verlängertes  Mark.  Blutungen,  die  das  verlängerte  Mark  befallen, 
endigen  fast  immer  tödlich.  Sie  entstehen  durch  Berstung  von  Seitenzweigen 
der  Vertebralarterie.    Convulsionen  treten  dabei  selten  auf  und  wohl  nie,  wenn 
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die  Blutung  sich  auf  das  verlängerte  Mark  beschränkt.  Was  ihre  Häufigkeit 
anbelangt,  so  sind  primäre  Blutungen  in  die  Med.  obl.  äusserst  selten.  Weitaus 
am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Blutergüsse  der  Brücke,  die  in  das  verlängerte 
Mark  vordringen.  Bezeichnend  für  den  Verlauf  einer  Blutung  in  das  verlängerte 
Mark  ist  ein  von  Ollivier  geschilderter  Fall :  Ein  72jähriger  Mann,  früher  gesund 
wird  auf  einem  Spaziergang  plötzlich  von  einer  Mattigkeit  befallen;  er  setzt 
sich,  fällt  sofort  nieder  und  stirbt.  Ein  Bluterguss  hatte  fast  das  ganze  Ye^ 
längerte  Mark  zerrissen. 

Von  dem  nämlichen  Autor  stammt  noch  eine  andere  Beobachtung,  eine 
64jährige  Frau  in  der  Salpetri^re  betreffend,  die  in  einem  heftigen  Zomanfall 
plötzlich  aufschreit,  sich  an  die  Mauer  lehnt  und  dann  todt  niedersinkt.  Bei  der 
Section  fand  sich  an  der  hinteren  Fläche  des  verlängerten  Markes  ein  unregel- 
mässig runder,  nussgrosser  Blutklumpen,  der  die  Pyramiden  zwar  intact  Hess. 
die  Oliven  und  die  strichförmigen  Körper  aber  vollständig  zerstört  hatte.  Ein 
Durchbruch  in  den  vierten  Ventrikel  war  nicht  vorhanden. 

Fälle  von  Blutung  in  das  verlängerte  Mark,  in  denen  der  Tod  allmählich 
eintrat,  sind  nur  vereinzelt  zur  Beobachtung  gekommen  (Mesnet,  Leydenl  In 
solchen  Fällen  zeigt  die  Eespiration  und  die  Herzthätigkeit  in  erster  Linie  eine 
Störung.  Femer  erlischt  die  Stimme  und  das  Schlucken  wird  ausserordentlich 
behindert,  während  der  geistige  Zustand  und  das  GemeingefUhl  unversehrt 
bleiben  können.  In  solchen  Fällen  erfolgt  der  Tod  meist  durch  allmähliche 
Aufhebung  der  Eespiration  oder  Schluckpneumonie.  Eine  Diagnose  der  Blutung 
in  das  verlängerte  Mark  ist  wohl  in  den  seltensten  Fällen  mit  Sicherheit  zu 
stellen;  denn  ähnliche  Erscheinungen,  wie  bei  der  Blutung  in  die  Med.  obL 
stellen  sich  nach  grösseren  Blutergüssen  in  der  Brücke  und  auch  in  den  Ganglien, 
namentlich  wenn  die  Blutung  in  die  Ventrikel  durchbricht  und  so  das  verlängerte 
Mark  zusammendrückt,  ein ;  allerdings  dürfte  bei  letztangedeuteten  Fällen  der  Tod 
nicht  so  rasch  und  unvermittelt  eintreten.  Uebrigens  können  auch  Berstungen 
eines  Aneurysmas  der  Aorta  oder  des  Herzens  einen  ganz  ähnlichen  plötzlichen 
Ausgang  veranlassen. 

Kleinere  Hämorrhagien  in  die  Med.  obl.  verlaufen  unter  dem  Bilde  der 
chronischen  Bulbärparalyse  und  veranlassen  bisweilen  auch  Lähmungen  in  beiden 
Extremitäten ,  obwohl  die  Respirationsstörung  und  die  Dysphagie  auch  hier  in 
den  Vordergrund  der  Erscheinungen  treten. 

In  einer  Beobachtung  von  Faber,  einen  74jährigen  Mann  betreffend,  äusserte 
sich  eine  Blutung  in  die  linke  Pyramide  folgendermassen :  Plötzlicher  Verlu>t 
des  Bewusstseins ,  eyanotisches  Gesicht;  Hals  und  Augen  nach  rechts  gedreht- 
Vollständige  Lähmung  der  Extremitäten  links;  die  der  rechten  Seite  starr  und 
contracturiert.    Stertor.    Nach  einigen  Tagen  Tod. 

Durclibruch  der  Blutung  in  die  Ventrikel.  Blutergüs.^^ 
in  die  Ventrikel  können  primär  erfolgen;  es  geschieht  dies  dureli 
Berstung  der  Artt.  choroid.  oder  der  Seitenzweige  der  inneren 
vorderen  oder  hinteren  optischen  Arterien,  bisweilen  auch  durit 
Berstung  von  Zweigen  der  vorderen  Hirnarterie,  ventral  vom  Balken 
Solche  primäre  Blutungen  in  die  Ventrikel  sind  aber  selten.  Di** 
Erscheinungen  sind  dabei  von  Anfang  an  diejenigen  einer  schweren 
Apoplexie  mit  Hemiplegie,  bisweilen  auch  mit  Convulsionen.  Mei>^ 
zeigt   sich  auch  conjugierte  Deviation  der  Augen  und  des  KoptV'* 
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'^enn  die  Blutung  langsam  erfolgt,  so  treten  zunächst  Kopfschmerz, 
3nv'orrenheit  u.  dgl.  ein;  dann  kommt  es  zu  einer  Hemiplegie,  und 
>t  später,  vielleicht  nach  einigen  Stunden,  stellt  sich  Bewusstlosig- 
tein.  Die  primäre  Hämorrhagie  ist  meist  tödlich;  doch  zeigt  sich 

schubweiser  Verlauf. 

Weit  häufiger  ist  der  secundäre  Durchbruch  der  Blutung  in 
Yentrikel.  Ein  solcher  erfolgt  aus  Blutherden,  die  der  lenticulo- 
»clxen  oder  der  lenticulo-striären  Arterie  entstammen  und  die  von 
ng  an  nur  durch  eine  schmale  Scheidewand  von  der  Ventrikel- 
liLclie  getrennt  sind  (vgl.  Fig.  165  x).  Das  Blut  ergiesst  sich 
iör  Durchbruchspforte  mit  grosser  Gewalt  und  füllt  rasch  den 
IX—  und  den  dritten  Ventrikel;  es  dringt  in  den  Aqu.  Sylv.  und 
h.i^r  in  den  vierten  Ventrikel,  wo  es  sich  in  Masse  ansammelt 
ixxit  Wucht  die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  comprimiert. 

v^ierte  Ventrikel  erscheint  denn  auch  in  solchen  Fällen  stark 
iöxii  und  mit  mächtigen  Blutklumpen  durchsetzt,  die  sich  bis  in 
A^^i:*me  des  Kleinhirns  erstrecken.  Infolge  der  so  plötzlich  ent- 
exxiien  Füllung  der  Ventrikel  kommt  es  zu  einer  raschen  Com- 
äsvon  (mechanischer  Reiz)  der  Grosshimoberfläche,  und  das  Be- 
ssbsein  wird  sofort  aufgehoben.  Der  weitere  Verlauf  ist  der  einer 
^  schweren  Apoplexie:  alle  Reflexe  erlöschen;  die  Temperatui* 
^^  £iuf  36®,  35,5^  und  darunter;  der  Puls  witd  verlangsamt  und  die 
^i^ving  mühsam  und  röchelnd.  Die  Pupillen  sind  anfangs  verengert, 
iter  erweitert,  ihre  Reaction  erloschen.  Dieser  Zustand  kann  zeit- 
i8e  von  klonischen  und  tonischen  Krämpfen  unterbrochen  werden. 
^  ganz  grossen  Blutungen  sind  Krämpfe  selten.  Nach  einigen 
-^den  wird  der  Puls  häufiger  und  kleiner;  die  Temperatur  zeigt  eine 
faltige  Steigerung  und  unter  zunehmender  Erschwerung  der  Re- 
^^tion  tritt  allmählich  der  Tod  ein.  Nicht  selten  sieht  man  während 
^  ganzen  Zeit  Kieferklemme.  Der  Tod  erfolgt  meist  in  den  ersten 
^  Stunden  nach  der  Attaque;  es  kommen  aber  Fälle  vor,  in  denen  der 
^tient  einige  Tage  in  diesem  comatösen  Zustande  zubringt.  —  Blu- 
tUigen  in  die  Ventrikel  sind  nicht  absolut  tödlich.  Es  sind  einzelne 
•alle  in  der  Literatur  bekannt,  in  denen  die  Patienten  derartige 
chwere  Apoplexien  noch  überstanden  haben  (Charcot,  Rokitansky). 
JoJche  Patienten  verfallen  aber  später  einem  beträchtlichen  Siechthum, 

Diagnose. 

Die  Diagnose  einer  Hirnblutung  im  frischen  Stadium  kann  leicht 
in;  sie  kann  aber  auch  zu  den  schwierigsten  diagnostischen  Auf- 
iben  gehören.  Selbstverständlich  ist  eine  genaue  Diagnose  gerade  bei 
ir  Apoplexie  von  der  grössten  Bedeutung  und  massgebend  für  das 
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Merkmale  einer  Ponsblutnng  treten  erst  im  ßeactionsstadium ,  d.  h.  nach  dem 
Zurücktreten  des  Comas  zutage  und  bestehen  zunächst  in  einseitig  auftretenden 
Eeizerscheinungen ;  besonders  gilt  das  von  kleineren  Blutherden  (Nothnagel. 
Ollivier).  Diese  Reizerscheinungen  ilussem  sich  gewöhnlich  als  halbseitige  epi- 
leptiforme  Zuckungen  im  Arm,  Bein  xmd  auch  im  Facialis;  bisweilen  handelt  es 
sich  nur  um  halbseitige  Frtihcontracturen  mit  zeitweise  auftretenden  ungeord- 
neten krampfartigen  Bewegungen  (umnihiges  Hin-  und  Herwerfen  der  Glieder, 
Fuchteln  mit  den  Armen  und  Beinen  etc.).  Nicht  selten  ist  Trismns  vorhanden. 
Namentlich  Nothnagel  hat  auf  diese  Reizerscheinungen  viel  Gewicht  gelegt  und 
dieselben  auf  die  Miterregung  seines  ^Krampf centrums"  in  der  Brücke  zurück- 
geführt. Solche  motorischen  Reizerscheinungen  treten  meist  auf,  wenn  der  Herd 
in  der  ventralen  Etage  der  Brücke  (Bindearmkreuzung)  und  in  der  grauen  Substanz 
liegt  und  wenn  er  die  umgebende  Hirnsubstanz   nicht  beträchtlich  zerstört  hat 

In  anderen  Fällen  vermisst  man  die  Elrampferscheinungen;  es  zeigt  sich 
dann  eher  eine  gewöhnliche  Hemiplegie,  die  sich  höchstens  dadurch  von  solchen 
höheren  Ursprungs  unterscheidet,  dass  bei  ihr  die  Rumpfmuskulatur  in  stärkerem 
Grade  mitergriffen  ist.  Doppelseitige  Hemiplegien,  die  man  theoretisch  bei 
Brückenerkrankungen  als  besonders  häufig  erwarten  sollte,  finden  in  AVirklich- 
keit  höchst  selten  statt,  ja  man  vermisst  sie  gewöhnlich  selbst  bei  ganz  umfang- 
reichen Blutungen;  es  ist  dies  wohl  darauf  zurückzuführen,  dass  die  beiden 
Pyramidenbahnen  in  der  Brücke  nicht  nur  ziemlich  weit  auseinanderliegen  und 
ihre  gesonderten  Gefässbezirke  besitzen,  sondern  auch,  dass  sie  durch  Quer-  und 
Schrägfaseru  (Brückenarmfasem  etc.)  derart  auseinandergehalten  werden.  Eine 
allfällige  starke  Compression  einer  Pyramide  hat  daher  eher  eine  l^tlasion  der 
Querfasem  als  die  der  anderen  Pyramide  zur  Folge,  zumal  letztere  einem  ein- 
seitigen Druck  leicht  lateralwärts  ausweichen  kann. 

Als  besonders  charakteristisches  Merkmal  für  eine  frische  Ponsblutung 
gilt  eine  rasch  sich  entwickelnde  alternierende  Facialis-  und  Abducens- 
lähmung;  tritt  sie  ganz  plötzlich  auf  nach  einer  apoplektischen  Attaque,  so 
darf  man  mit  ziemlicher  Sicherheit  auf  eine  Blutung  in  der  Brücke  schliessen. 
Auch  eine  rasch  sich  entwickelnde  Myosis  der  Pupillen,  eine  Erscheinung,  die 
bei  Blutergüssen  in  der  Nähe  der  Augenmuskelnervenkeme  ziemlich  regelmässig 
auftritt  und  mitunter  in  einer  AVeise,  dass  man  den  Zustand  des  Patienten  mit 
einer  Opiumvergiftimg  verwechseln  kann,  kommt  bei  der  Diagnose  auf  eine  Pons- 
blutung in  Betracht.  Erbrechen  zeigt  sich  bei  Ponsblutimgen  ebenfalls  nicht 
selten.  Eine  grössere  localdiagn ostische  Bedeutung  kommt  endlich  noch  der  niii 
der  Hemiplegie  oft  verknüpften  conjugierten  Seitwärtsablenkung  der  Augen  zu. 
Gewöhnlich  betrifft  dieselbe  die  Rechtsdreher,  wenn  die  linke  Körperhälfte 
in  einem  Krampfzustande  sich  befindet,  und  die  Linksdreher,  wenn  die 
linke  Seite  hemiplegisch  ist;  mit  anderen  Worten,  es  handelt  sich,  wie  schon 
Prevost  hervorgehoben  hatte,  genau  um  das  umgekehrte  Verhalten  wie  bei  Herden 
in  den  GrosshiniheniLsphären;  aber  auch  ein  davon  abweichendes  Verhalten  ist 
beobachtet  worden  (Eichhorst).  Ferner  kommt  eine  eigentliche  Lähmung  der 
Seitwärts  Wender  vor.  Doch  ist  sie  bei  dem  soporösen  Zustande  des  Patienten 
schwer  genau  nachzuweisen. 

Eine  noch  wenig  aufgeklärte  Erscheinung  bildet  der  bei  Brückenblutungen 
häufig  so  rasch  eintretende  Tod.  Es  sind  Fälle  bekannt,  in  denen  derselbe  schon 
1*2?  •■^'  "^  ^iii^^  ''^  Stunden  nach  dem  Anfall  auftrat,  und  zwar  bei  Herden,  die 
durchaus  iiiclit  umfangreich  waren  (in  einem  von  Mesiiet  geschilderten  Falle 
hatte  die  Blutung  keine  grössere  Ausdehnung  als  die  einer  Erbse^.    "Wenn  der 
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g'entlicli  einmal  zur  Verwechslung  mit  einer  Apoplexie  für  km*ze 
it  ^Veranlassung  geben. 

AVas  die  Verwechslung  einer  Hirnblutung  mit  urämischem 
i  diabetischem  Coma  anbetrifft,  so  ist  zu  bemerken,  dass  bei 
ieix  der  Anfall  nie  unvermittelt  auftritt,  dass  namentlich  beim 
ererL  längere  Zeit  andere  urämische  Erscheinungen  vorausgehen, 
3  deir  Patient  hier  allmählich  soporös  wird  und  dann  erst  comatös. 
ner  sieht  man  bei  urämischen  Zuständen  viel  häufiger  Convul- 
len.  mit  Delirien;  auch  ist  hier  das  Coma  im  allgemeinen  weniger 
'.nsi^sr ,  und  lässt  sich  Patient  aus  demselben  eher  wecken.  Im 
tererx  schützt  die  Untersuchung  des  Urins,  der  eventuell  durch 
.  Klatheter  aufgenommen  werden  muss,  vor  einer  solchen  Ver- 
:hslxxng.  Der  Urin  enthält  bei  Nierenerkrankungen  Eiweiss  und 
•melemente,  während  bei  der  Hirnblutimg  der  Urin  in  der  E^egel 
reissfrei  ist  und  sich  durch  niederes  specifisches  Gewicht  aus- 
cbnet.  Auch  das  diabetische  Coma  entwickelt  sich  selten  un- 
nn^t-telt;  demselben  gehen  Kopfschmerzen,  Unruhe,  Angstzustände, 
henanoth  voraus;  auch  weist  die  Beschaffenheit  des  Urins  auf  das 
^stellen  der  Zuckerharnruhr.  Immerhin  gibt  es  Fälle,  in  denen 
8  d.ia.betische  Coma  ziemlich  plötzlich  auftritt.  Die  Exspirations- 
fb  rxecht  bei  solchen  Patienten  nicht  selten  nach  Aceton.  Uebrigens 
b  zTx  berücksichtigen,  dass  es  bei  Diabetikern  nicht  selten  zu 
imblutungen  kommt,  wenn  auch  nicht  so  häufig  wie  bei  Patienten 
lit  Nierenschrumpfung,  und  in  solchen  Fällen  ist  es  selbstverständ- 
ch  ä-Hsserst  schwierig,  eine  differentielle  Diagnose  zu  stellen,  resp. 
u  entscheiden,  welcher  Natur  das  auftretende  Coma  ist.  Zeigen 
ich  Ungleichheiten  in  den  Pupillen  oder  von  Anfang  an  Inner- 
ratioxtsdifferenzen  auf  beiden  Körperhälften,  so  gestaltet  sich  das 
Erketxuen  der  Hirnblutung  leichter.  Bisweilen  gibt  die  ophthal- 
Qioskopische  Untersuchung,  d.  h.  ein  eventuelles  Vorhandensein 
einer  Retinitis  albuminur.  nähere  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose 
eines  Ifierenleidens.  Aus  der  Temperatur  lassen  sich  genauere  Auf- 
^Wüsse  über  den  Ursprung  des  Insultes  nicht  holen;  denn  sowohl 
"®^  der  Urämie  als  bei  der  Hirnblutimg  ist  die  Temperatur  anfangs 
Herabgesetzt;  allerdings  kommt  es  bei  letzterer  eher  zu  einer 
^^^igerung  als  wie  bei  jener;  doch  sind  Temperatursteigerungen 
f'^pli  bei  der  Urämie  im  weiteren  Verlaufe  nichts  Seltenes,  zumal 
^^  letzterer  auch  entzündliche  Complicationen  in  den  Lungen  vor- 
^^den  sein  können. 

Im  allgemeinen  dürften,  wenn  eine  halbwegs  genaue  Anamnese 
l^^glich  ist,  Verwechslungen  zwischen  einer  Hirnblutung  und  den 
^^^n  geschUderten  Zuständen  selten  vorkommen. 
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Ebenso  wird  eine  sorgfältige  Erkundigung  über  die  Vergangen- 
heit des  Patienten  eine  Verwechslung  eines  apoplekti  formen  Anfalls 
bei  der  progressiven  Paralyse  mit  einer  Apoplexia  sanguinea  niclit 
zulassen.  Vorausgegangene  Erscheinimgen  geistiger  Störung  im  Sinne 
einer  Gedächtnisschwäche,  femer  Silbenstolpem,  Urtheilssch wache, 
impulsive  Handlungen  etc.  weisen  auf  eine  paralytische  Natur  der 
Attaquen;  auch  ist  zu  bemerken,  dass  die  apoplektiformen  Anfalle 
der  Paralytiker  höchst  selten  dauernde  hemiplegische  Erscheinungen 
zurücklassen. 

Hinsichtlich  der  acuten  Herzparalyse,  des  sogenannten  Herz- 
shoks,  lässt  sich  das  nämliche  sagen  wie  hinsichtlich  einer  schweren 
Ohnmacht;  es  wird  hier  im  Gegensatz  zum  apoplektischen  Anfall 
die  Herzaction  direct  unterbrochen.  Bei  der  Berstung  eines  grossen 
Aneurysmas  der  Körperarterien  zeigen  sich  die  nämlichen  Erscheinun- 
gen wie  bei  plötzlich  eintretenden  profusen  Blutverlusten  durch 
Hämorrhagie  in  anderen  Organen:  Der  Puls  wird  klein,  der  Patient 
blass;  sein  Bewusstsein  schwindet,  aber  durchaus  nicht  so  jäh,  wie 
dies  bei  der  Apoplexie  gewöhnlich  der  Fall  ist;  auch  bleiben  halb- 
seitige Lähmungserscheinungen  fem. 

Sicherer  gestaltet  sich  die  Diagnose  auf  Hirnblutung,  sobald 
das  Coma  kein   ganz   vollständiges   ist  und  Herderscheinungen, 
wenn  auch  nur  andeutungsweise,  aus  dem  schweren  allgemeinen 
Zustand  sich  abheben.  Wichtig  sind  da  insbesondere  ungleiches 
Verhalten  der  Reflexe,   Ungleichheiten  in  der  motorischen 
Schwäche    der   Glieder    auf    beiden    Seiten,    femer  Pupillen- 
differenz,*)  das  Symptom  der  conjugierten  Seitwärtsablenkung  der 
Augen  etc.    Von  den  Reflexen  verdient  der  Cornealreflex  die  meiste 
Beachtung;  dann  sind  zu  prüfen  die  Patellar-,  Bauch-,  Cremaster- 
und Sohlenreflexe.  Oft  zeigen  sich  beim  apoplektischen  Anfall  schon 
in    ziemlich    tiefem    Coma    ausgesprochene   Differenzen    auf  beiden 
Körperhälften.     Sodann  fallen  in  Betracht  eventuelle  Unterschiede 
in  der  Temperatur  der  Glieder  auf  beiden  Seiten.     Oft  kann  man 
bei  vollständigem  Coma,  bevor  eine  Hemiplegie  oder  andere  Herd- 
erscheinungen sich  nachweisen  lassen,  eine  deutliche  Abkühlung  der 
später   in  Lähmungszustand    kommenden  Körpertheile   constatieren. 
Dännhardt**)   fand    eine   solche   Temperaturherabsetzung    bei  einer 
Blutung  in  den  rechten  Sehhügel   (mit  Perforation   in    den  Seiten- 


*)  Die  Pupille  auf  der  Seite  des  Herdes  ist  bei  umfangn:^iclier  Blutuiu 
nicht  selten  enger  als  auf  der  anderen  Seite,  was  wohl  auf  acute  Sympathien- 
parese  zui-ilckziiführen  ist. 

**)  Neurolog.  Centralbl.  1890. 
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Ventrikel)  als  erste  deutliche  Herderscheinung.  In  seinem  Falle,  der 
schon  nach  wenigen  Stunden  tödlich  endigte,  zeigte  sich  ein  be- 
merkenswerter Unterschied  in  der  Stärke  des  Radialispulses  auf 
beiden  Seiten:  rechts  waren  100 — 120  Schläge  zu  zählen,  während 
links  der  Puls  nicht  zu  fühlen  war. 

Diagnostisch  wichtig  ist  im  weiteren  bei  der  Apoplexie  das  Vor- 
handensein eines  vollen  langsamen  Pulses  und  einer  ruhigen, 
bisweilen  auch  einer  leicht  stertorösen  Respiration. 

Handelt  es  sich  nur  um  einen  leicht  soporösen  Zustand,  sind 
femer  halbseitige  Lähmungserscheinungen  (Hemiplegie)  deutlich  nach- 
weisbar, dann  kann  hier  eine  Verwechslung  nur  mit  einer  Arterien- 
verstopfung, resp.  mit  sogenannter  einfachen  Apoplexie  möglich  sein. 

Sehr  ernste  Schwierigkeiten  bereitet  überhaupt  die  Ent- 
scheidung, ob  der  apoplektische  Insult  durch  eine  Arterien- 
verstopfung oder  durch  eine  Hirnblutung  hervorgerufen 
wurde.  Die  Erscheinungen  können  sich  in  beiden  Fällen  gelegent- 
Uch  so  ähnlich  gestalten,  dass  eine  differentielle  Diagnose  schlechter- 
dings unmögUch  wird. 

Im  allgemeinen  darf  man  sich  bei  der  Entscheidung  durch 
folgende  Gesichtspunkte  leiten  lassen.  Die  Hirnblutung  ist  vor- 
wiegend eine  Krankheit  des  höheren  Alters;  sie  tritt  meist  unver- 
mittelt auf,  d.  h.  plötzlich  und  ohne  Vorboten;  sie  betrifft  eher 
corpulente  Individuen*)  und  kommt  häufig  bei  Nierenkranken  vor. 
Handelt  es  sich  daher  um  jüngere  Individuen,  die  womöglich  mit 
einem  Herzfehler  behaftet  sind,  oder  betriffl  der  Zustand  ältere 
Individuen,  bei  denen  die  Erscheinungen  nicht  plötzlich  eintreten, 
sondern  sich  langsam  und  unter  Schwankungen  vorbereiten,  und 
sind  die  apoplektischen  Erscheinungen  milderer  Natur,  dann  liegt 
die  Annahme  näher,  dass  es  sich  um  Embolie  oder  Thrombose 
der  Himarterien  handelt.  Auch  vorausgegangene  syphilitische  Er- 
krankung spricht  eher  für  eine  Gefäss Verstopfung  als  für  eine  Hirn- 
blutung. Bei  der  Himblutimg  soll  sich  während  des  Anfalls  ein  leb- 
hafteres Pulsieren  der  Arterien  des  Körpers  bemerkbar  machen  als 
bei  der  Arterienverstopfung;  auch  ist  die  Hautfarbe  eher  eine  ge- 
röthete  (das  Umgekehrte  kommt  aber  auch  vor).  Kleine  Blutungen 
in  die  Netzhaut,  sowie  Vorhandensein  von  Miliaraneurysmen  in  der 
Retina  sprechen  mit  grösserer  Bestimmtheit  für  eine  Hirnblutung. 
Ist  das  Coma  sehr  tief  und  ganz  plötzlich  eingetreten,  so  ist 
die  Annahme  einer  Hirnblutung  ziemlich  sicher.  Eine  plötzlich  ein- 
tretende Embolie  erzeugt  zwar  auch  Bewusstseinsverlust;    doch  ist 


*)  Cfr.  immerhin  pag.  «ji)(>  u.  ff. 
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derselbe  im  allgemeinen  weniger  tief  wie  bei  der  Hirnblutung.  Auch 
sieht  man  weit  häufiger  als  bei  letzterer  bei  der  Embolie  halbseitige 
klonische  Krämpfe,  überhaupt  Reizerscheinungen.  Von  grosser  Be- 
deutung ist  bei  all  diesen  Zuständen  das  Verhalten  des  Herzens. 
Ist  ein  Klappenfehler  vorhanden,  oder  lassen  sich  endocarditische 
Processe  am  Herzen  nachweisen,  dann  ist  das  Vorhandensein  einer 
Embolie  sehr  wahrscheinlich;  und  es  wird  ziemlich  sicher,  wenn 
Infarcte  in  anderen  Organen  bereits  zutage  getreten  sind.  Aber 
auch  dann  noch  sind  diagnostische  Irrthümer  nicht  ganz  zu  ver- 
meiden; denn  die  Erfahrung  lehrt,  dass  auch  bei  Herzfehlem  Hirn- 
blutungen durchaus  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören;  hat  sich  doch 
bei  einer  Zusammenstellung  von  Kleiber  (Diss.  unter  Eichhorst)  ge- 
zeigt, dass  unter  20  Fällen  von  Herzklappenaffectionen,  die  auf  der 
medicinischen  Klinik  in  Zürich  zur  Aufnahme  kamen,  die  cerebrale 
Hemiplegie  nur  in  8  Fällen  auf  Embolie  beruhte,  in  den  übrigen 
Fällen  aber  auf  frischer  Hirnblutung.  Ferner  ist  zu  bemerken,  dass 
Thrombose  und  Hirnblutung  sich  nicht  ausschliessen,  sondern  nicht 
selten  nebeneinander  bestehen,  wie  ich  das  an  einigen  Fällen,  die 
ich  unter  Anfertigung  von  Schnittserien  studierte,  gesehen  habe. 
Vorhandensein  eines  Nierenleidens,  einer  Bleivergiftung  spricht  weit 
mehr  für  eine  Hämorrhagie  als  für  eine  Thrombose;  desgleichen 
ein  hypertrophisches  Herz. 

Wenn  bei  älteren  Individuen  mit  arteriosklerotischen  Verände- 
rungen an  den  Temporal-  und  Radialarterien  unter  Vorboten 
(Schwindel,  Taubheitsgefühl,  Schwäche  in  den  Gliedern  etc.)  apoplek- 
tische  Insulte  auftreten,  die  zwar  nur  flüchtige  Lähmimgen  hinter- 
lassen, nachher  aber  elementare  seelische  Functionen  stören;  wenn 
unter  diesen  Umständen  Empfindungsstörungen  und  auch  aphasische 
Erscheinungen  allmählich  einsetzend  zutage  treten:  dann  liegt  die  An- 
nahme einer  Erweichung  näher.  Jedenfalls  sprechen  im  allgemeinen 
häufig  sich  wiederholende  und  rasch  sich  ausgleichende  apoplektische 
Anfälle  weit  mehr  füi'  eine  Thrombose,  schwerere  mit  tiefer  Be- 
wusstlosigkeit  einhergehende  und  dauernde  Hemiplegie  nach  sich 
ziehende  melir  für  eine  Blutung.  Mangel  seniler  Vorläufer- 
ersclieinungen,  plötzliches  Einsetzen  der  Attaque,  mitten 
in  der  Tagesarbeit,  mit  stürmischen  Erscheinungen  und 
im  späteren  Lebensalter  deutet,  wenn  Herzerscheinungen 
fehlen,  mit  ziemlicher  Gewissheit  auf  eine  Hirnblutung 
hin.*)  Sicher  ist,  dass  die  Entscheidung  über  die  nähere  Natur  einer 


*)  Die  diftereiitielle  Diagnose  zwischen  Hirnblutung,  Embolie  und  Throm- 
bose siehe  weiter  unten  unter  Verstopfung  der  Hiruarterien. 
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Wenn  die  Blutung  langsam  erfolgt,  so  treten  zunächst  Kopfschmerz, 
Verworrenheit  u.  dgl.  ein;  dann  kommt  es  zu  einer  Hemiplegie,  und 
erst  später,  vielleicht  nach  einigen  Stunden,  stellt  sich  Bewusstlosig- 
keit  ein.  Die  primäre  Hämorrhagie  ist  meist  tödlich;  doch  zeigt  sich 
ein  Schub  weiser  Verlauf. 

Weit  häufiger  ist  der  secundäre  Durchbruch  der  Blutung  in 
die  Ventrikel.  Ein  solcher  erfolgt  aus  Blutherden,  die  der  lenticulo- 
optischen  oder  der  lenticulo-striären  Arterie  entstammen  und  die  von 
Anfang  an  nur  durch  eine  schmale  Scheidewand  von  der  Ventrikel- 
oberfläche getrennt  sind   (vgl.  Fig.  165  x).    Das  Blut  ergiesst  sich 
aus  der  Durchbruchspforte  mit  grosser  Gewalt  und  füllt  rasch  den 
Seiten-  und  den  dritten  Ventrikel;  es  dringt  in  den  Aqu.  Sylv.  und 
von  hier  in  den  vierten  Ventrikel,  wo  es  sich  in  Masse  ansammelt 
und  mit  Wucht  die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  comprimiert. 
Der  vierte  Ventrikel  erscheint  denn  auch  in   solchen  Fällen  stark 
dilatiert  und  mit  mächtigen  Blutklumpen  durchsetzt,  die  sich  bis  in 
die  Arme  des  Kleinhirns  erstrecken.     Infolge  der  so  plötzlich  ent- 
stehenden Füllung  der  Ventrikel  kommt  es  zu  einer  raschen  Com- 
pression  (mechanischer  Breiz)  der  Grosshimoberfläche,  und  das  Be- 
wusstsein  wird  sofort  aufgehoben.  Der  weitere  Verlauf  ist  der  einer 
ganz   schweren  Apoplexie:   alle  Beflexe   erlöschen;    die  Temperatm* 
sinkt  auf  36^,  35,5*^  und  darunter;  der  Puls  wil-d  verlangsamt  imd  die 
Athmung  mühsam  und  röchelnd.  Die  Pupillen  sind  anfangs  verengert, 
später  erweitert,  ihre  Reaction  erloschen.  Dieser  Zustand  kann  zeit- 
weise von  klonischen  und  tonischen  Krämpfen  unterbrochen  werden. 
Bei   ganz   grossen  Blutungen   sind   Krämpfe   selten.     Nach   einigen 
Stunden  wird  der  Puls  häufiger  und  kleiner;  die  Temperatur  zeigt  eine 
gewaltige  Steigenmg  und  imter  zunehmender  Erschwerung  der  Re- 
spiration tritt  allmählich  der  Tod  ein.  Nicht  selten  sieht  man  während 
der  ganzen  Zeit  Kieferklemme.  Der  Tod  erfolgt  meist  in  den  ersten 
24  Stunden  netch  der  Attaque;  es  kommen  aber  Fälle  vor,  in  denen  der 
Patient  einige  Tage  in  diesem  comatösen  Zustande  zubringt.  —  Blu- 
tungen in  die  Ventrikel  sind  nicht  absolut  tödlich.  Es  sind  einzelne 
Fälle   in   der  Literatur  bekannt,    in  denen  die  Patienten  derartige 
schwere  Apoplexien  noch  überstanden  haben  (Charcot,  Rokitansky). 
Solche  Patienten  verfallen  aber  später  einem  beträchtlichen  Siechthum. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  einer  Hirnblutung  im  frischen  Stadium  kann  leicht 
sein;  sie  kann  aber  auch  zu  den  schwierigsten  diagnostischen  Auf- 
gaben gehören.  Selbstverständlich  ist  eine  genaue  Diagnose  gerade  bei 
der  Apoplexie  von  der  grössten  Bedeutung  und  massgebend  fiir  das 

49* 
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Anfang  ist  ein  späteres  rasches  Steigen  der  Temperatur  am 
39,5^  und  40^.  Steigt  die  Temperatur  nach  24  Stunden  nicht  über 
38,5^,  so  ist  das  ein  Zeichen,  dass  die  Blutung  gestillt  ist  (Althaus. 
Wenn  schon  nach  mehreren  Stunden  eine  Besserung  eingetreten  ist, 
dann  darf  man  fürs  erste  hoffen,  dass  der  Patient  sich  von  diesem 
Anfall  erhole;  doch  bleibt  die  Prognose  noch  einige  Tage  zweifel- 
haft, da  der  dem  ersten  CoUaps  entronnene  Patient  eventuell  noch 
den  weiteren  Folgen  in  der  Reactionsperiode  erliegen  kann.  Hat 
die  Bewusstlosigkeit  länger  als  24  Stunden  unverändert  angedauen, 
so  darf  man  in  den  wenigsten  Fällen  eine  Erholung  des  Kranken 
erwarten,  und  umgekehrt,  wenn  der  Tod  nicht  in  den  ersten  zehn 
Tagen  eintritt,  ist  eine  Wiederherstellung  des  Patienten  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  anzunehmen. 

Ein  starkes  Sinken  der  Temperatur  mit  rasch  darauffolgender 
Steigerung,  femer  frühes  Auftreten  von  Eiweiss  im  Urin  oder 
Zuckergehalt  des  letzteren,  dann  Respirationsstörungen,  insbeson- 
dere das  Cheyne-Stokes'sche  Athmungsphänomen ,  deuten  auf  eine 
schwere  Situation.  Von  schlimmer  Vorbedeutung  ist  im  weiteren 
eine  nach  2 — 3  Tagen  oder  noch  früher  auftretende  Eöthe  der 
Haut  des  Hinterbackens  der  gelähmten  Seite,  eine  Eöthe,  die 
auf  Fingerdruck  vorübergehend  leicht  verschwindet  und  allmählich 
eine  sanguinolente  Farbe  annimmt,  —  denn  dann  entwickelt  sich 
der  mit  Recht  so  sehr  gefürchtete  acute  Decubitus,*)  dessen  Auf- 
treten mit  ziemlicher  Gewissheit  auf  baldigen  letalen  Ausgang 
hinweist.  Gewöhnlich  steigt  dann  die  Temperatur  rasch  in  die  Höhe: 
Delirien  stellen  sich  ein;  der  Bauch  wird  kahnformig  eingezogen: 
das  Gesicht  des  Patienten  bedeckt  sich  mit  klebrigem  Schweiss  und 
Lungenhypostase  macht  dem  Zustand  ein  Ende. 

Je  jünger  und  wohlgenährter  der  vom  Schlage  betroffene 
Patient  ist,  je  weniger  seine  Hirngefässe  im  übrigen  geschädigt  sind, 
mit  anderen  Worten,  je  mehr  Beistand  im  Sinne  einer  besseren 
Blutzufuhr  seitens  der  gesunden  Abschnitte  des  übrigen  Getass- 
systems  zu  erwarten  ist,  um  so  eher  darf  man  an  eine  Wieder- 
herstellung des  Kranken  denken.  Nach  Durand -Fardel  komnaöi 
(jrefässrupturen  mit  Durchbruch  in  die  Ventrikel  vor  dem  ^l  Jahre 
sehr  selten  vor. 


*)  Nach  Charcot  ist  dieser  maligne  Decubitus  verschieden  von  dem  ge- 
wöhnlich infolge  von  Unreinlichkeit  entstandenen;  er  lasse  sich  angeblich  nivlit 
verhüten,  auch  wenn  man  den  Kranken  auf  die  gesunde  Seite  lege  unA  aU< 
Vorsichtsraassregeln  beobachte;  doch  ist  dies  alles,  wie  schon  früher  ^pag.  Trvj 
erörtert,  zum  mindesten  fraglich.  In  manchen  Fällen  stellt  sich  auch  DiH.nibir> 
am  Knie,  Knöchel,  Hacken  des  gelähmten  Beines  ein. 
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Ist  der  Tod  innerhalb  der  ersten  zehn  Tage  nicht  eingetreten  und 
erholt  sich  der  Patient  von  seinen  allgemeinen  Krankheitsstörungen, 
dann  kommt  die  Frage   nach  den  Heilaussichten   mit  Rücksicht 
auf  die  Herderscheinungen  und  vor  allem  auf  die  Hemiplegie. 
Nach  jeder  Apoplexie  bildet  sich,  wenn  der  Patient  am  Leben 
bleibt,   erfahrungsgemäss   ein   beträchtlicher   Theil   der   Lähmungs- 
arscheinungen  zurück.     Sofort  mit  dem  Schwinden  des  Comas  und 
mit  der  Steigerung  der  Körpertemperatur  beginnen  die  Resorptions- 
7orgänge,  die,   je  nach  dem  Kräftezustand  des  Patienten,  je  nach 
ien  Circulationsverhältnissen  im  Gehirn  und  je  nach  Sitz  und  Grösse 
des  Blutherdes,  bald  in  rascherer,  bald  in  langsamerer  Weise  sich 
abspielen.    Die  abnorme  Compression  der  Hirntheile  durch  das  aus- 
getretene Blut  lässt  nach;  die  längere  Zeit  in  ödematösem  Zustande 
sich    befindenden    Bahnen    und    Centren    werden    frei;     auch    die 
capillären  Extravasate  (Aneurysmata  dissecantia)  werden  aufgesogen, 
und   damit  treten   die    indirecten   Symptome   der  Blutung  ziurück; 
es  bleiben  dauernd  nur  solche  Lähmungserscheinungen,  die  directe 
Folge  der  zerstörten  Bahnen  sind,   nämlich  die  Ausfallserschei- 
nangen.    Da  unterbrochene  Neurone  nie  mehr  zusammenwachsen, 
gewöhnlich  sogar  (zumal  wenn  die  Unterbrechung  in  Masse  geschah) 
der  regressiven   Metamorphose    verfallen,    so   ist   an   eine  Wieder- 
«ifhahme   der  Function   seitens  jener   lädierten   Neurone   nicht  zu 
denken.    Dagegen  ist   es   möglich,   dass  durch  bessere  Ausnützung 
gesunder  Hirntheile,  und  insbesondere  der  in  der  nicht  ergriffenen 
Himhälfte,  manche  Lähmungserscheinungen  theilweise  verdeckt  oder 
iMisgeglichen  (compensiert)  werden.    Vor  allem  weiss  man,  dass  alle 
diejenigen  Muskelgruppen,  die  reichlich  und  in  beiden  Hemisphären 
(ftr  jede  Seite)  vertreten  sind,  wie  z.  B.  die  Athem-,  Rumpf-,  Kehl- 
kopfmoskeln,  femer  die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  innerhalb 
gewisser  Schranken,  fast  immer  ihre  Functionsfähigkeit  wieder  er- 
langen, ja  oft  in  einem  Grade,    dass  hier   eine  Bewegungsstörung 
nur  von  einem  Kundigen  erkannt  werden  kann.*)    Gerade  der  Um- 
stand aber,   dass   die   genannten  Muskelgruppen   doppelt  vertreten 
find,  hat  zur  Folge,  dass  die  gesunde  Seite  ebenfalls  eine  gewisse 
Schwäche  erleidet,  weshalb  z.  B.  der  Gang  von  Leuten,  die  einmal 
eine  Apoplexie  mit  Läsion  der  Pyramidenbahn  erlitten  haben,  auch 
auf  der  gesunden  Seite  nicht  ganz  normal,  d.  h.  weniger  elastisch 
als  früher  ist. 

Die  conjugierte  Deviation  geht  meist  mit  dem  Coma  zurück; 
lie  halbseitige  Blicklähmung  nach  Blutungen  in  die  Brücke  bleibt 


*)  Vgl.  unter  Hemiplegie  pag.  287  u.  ff. 
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dagegen  länger  bestehen;  sie  kann  eine  Ausfallserscheinung  werden. 
Lähmungen  einzelner  Hirnnerven  (Oculomotorius,  Facialis,  Quintus 
etc.)  verhalten  sich,  je  nach  der  Zahl  der  dabei  unterbrochenen 
Wurzelfasern,  verschieden;  die  Paresen  der  motorischen  Hirnnerven 
bleiben  aber  recht  lange  zurück.  Dass  die  halbseitigen  Empfindungs- 
störungen  (Hemianästhesie,  Hemianopsie)  bei  partieller  Unterbreclmng 
der  zugehörigen  Bahnen  viel  rascher  sich  zurückbilden  als  die  Be- 
wegungsstörungen,  dies  wurde  schon  im  Capitel  über  die  Herd- 
erscheinungen hervorgehoben;  während  aber  nach  völliger  Unter- 
brechung z.  B.  der  Sehstrahlungen  die  Hemianopsie  dauernd  bleibt 
findet,  selbst  nach  vollständiger  Zerstörung  der.  hinteren  inneren 
Kapsel,  mit  der  Zeit  eine  theilweise  Restitution  der  Körpersensibilitit 
statt.  Cerebrale  und  cerebellare  Ataxie,  Anarthrie  sind,  je  nach  um- 
fang und  Sitz  des  Herdes,  einer  mehr  oder  weniger  bedeutenden 
Besserung  zugänglich;  doch  gehen  diese  Symptome,  wenn  sie  eine 
Zeit  lang  in  ausgesprochener  Weise  bestanden,  selten  vollständig 
zurück.  Seelenblindheit  imd  subcorticale  Alexie  haben  meist  grössere, 
oft  doppelseitige  Herde  zur  Voraussetzung;  sie  stellen  wenig  stabile 
Symptomencomplexe  dar;  sie  verschwinden  aber  selten  spurlos.  Ueber 
die  aphasischen  Sprachstörungen  siehe  unter  Localisation  im  Gross- 
him  pag.  497  u.  ff. 

Die  Lähmung  des  Arms,  d.  h.  der  Hand  und  der  Finger,  ist 
bei  völliger  Unterbrechung  einer  Pyramidenbahn  einer  wesentlichen 
Besserung  nicht  mehr  fähig;  vielmehr  kommt  es  hiebei  im  weiteren 
Verlauf  zu  Spätcontracturen,  die  jeder  Behandlung  Trotz  bieten. 
Dagegen  sind  sowohl  die  Lähmungserscheinungen  als  die  Contrac- 
turen  bei  nur  partieller  Zerstörung  der  Pyramidenbahn  unter  ge- 
eigneter Behandlung  bessenmgsfahig. 

In  halbgelähmten  Gliedern  stellen  sich  dann  und  wann,  be- 
sonders wenn  ein  kleiner  Herd  in  den  der  retrolenticulären  inneren 
Kapsel  benachbarten  Hirntheilen  liegt,  posthemiplegische  Bewegungs- 
störungen, wie  z.  B.  Zittern,  Chorea,  Athetose  ein.*)  Die  Prognose 
dieser  letztgenannten  Herdsymptome  ist  wohl  ausnahmslos  eine  un- 
günstige, obwohl  durch  eine  verständig  geleitete  Behandlung  manche 
Störungen  und  Beschwerden  gemildert  werden  und  bedeutende 
Scliwankimgen  in  der  Besserimg  vorkonamen  können. 

Hat  sich  eine  Hemiplegie  ö  —  4  Monate  nach  dem  Schlaganl'all 
gar  nicht  gebessert,  so  ist  anzunehmen,  dass  sie  wohl  bis  zum  Lebens- 
ende des  Patienten  beinahe  unverändert  bleiben  werde.  Dagegen  i?t 


*)  Näheres  hierüber  siehe  unter  postlieiniplegischen   BewegiingssiöruDjireu 


und  Localisation  im  Sehhügel. 
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Ventrikel)  als  erste  deutliche  Herderscheinung.  In  seinem  Falle,  der 
schon  nach  wenigen  Standen  tödlich  endigte,  zeigte  sich  ein  be- 
merkenswerter Unterschied  in  der  Stärke  des  Radialispulses  auf 
beiden  Seiten:  rechts  waren  100 — 120  Schläge  zu  zählen,  während 
links  der  Puls  nicht  zu  fühlen  war. 

Diagnostisch  wichtig  ist  im  weiteren  bei  der  Apoplexie  das  Vor- 
handensein eines  vollen  langsamen  Pulses  und  einer  ruhigen, 
bisweilen  auch  einer  leicht  stertorösen  Respiration. 

Handelt  es  sich  nur  um  einen  leicht  soporösen  Zustand,  sind 
femer  halbseitige  Lähmungserscheinungen  (Hemiplegie)  deutlich  nach- 
weisbar, dann  kann  hier  eine  Verwechslung  nur  mit  einer  Arterien- 
verstopfung, resp.  mit  sogenannter  einfachen  Apoplexie  möglich  sein. 

Sehr  ernste  Schwierigkeiten  bereitet  überhaupt  die  Ent- 
scheidung, ob  der  apoplektische  Insult  durch  eine  Arterien- 
verstopfung oder  durch  eine  Hirnblutung  hervorgerufen 
wurde.  Die  Erscheinungen  können  sich  in  beiden  Fällen  gelegent- 
lich so  ähnlich  gestalten,  dass  eine  differentielle  Diagnose  schlechter- 
dings unmöglich  wird. 

Im  allgemeinen  darf  man  sich  bei  der  Entscheidung  durch 
folgende  Gesichtspunkte  leiten  lassen.  Die  Hirnblutung  ist  vor- 
wiegend eine  Krankheit  des  höheren  Alters;  sie  tritt  meist  unver- 
mittelt auf,  d.  h.  plötzlich  und  ohne  Vorboten;  sie  betrifft  eher 
corpulente  Individuen*;  und  kommt  häufig  bei  Nierenkranken  vor. 
Handelt  es  sich  daher  um  jüngere  Individuen,  die  womöglich  mit 
einem  Herzfehler  behaftet  sind,  oder  betriffl  der  Zustand  ältere 
Individuen,  bei  denen  die  Erscheinungen  nicht  plötzlich  eintreten, 
sondern  sich  langsam  und  unter  Schwankungen  vorbereiten,  und 
sind  die  apoplektischen  Erscheinungen  milderer  Natur,  dann  liegt 
die  Annahme  näher,  dass  es  sich  um  Embolie  oder  Thrombose 
der  Himarterien  handelt.  Auch  vorausgegangene  syphilitische  Er- 
krankung spricht  eher  für  eine  Gefässverstopfung  als  für  eine  Hirn- 
blutung. Bei  der  Hirnblutung  soll  sich  während  des  Anfalls  ein  leb- 
hafteres Pulsieren  der  Arterien  des  Körpers  bemerkbar  machen  als 
bei  der  Arterienverstopfung;  auch  ist  die  Hautfarbe  eher  eine  ge- 
röthete  (das  Umgekehrte  kommt  aber  auch  vor).  Kleine  Blutungen 
in  die  Netzhaut,  sowie  Vorhandensein  von  Miliaraneurj'smen  in  der 
Retina  sprechen  mit  grösserer  Bestimmtheit  für  eine  Himblutimg. 
Ist  das  Coma  sehr  tief  und  ganz  plötzlich  eingetreten,  so  ist 
die  Annahme  einer  Hirnblutung  ziemlich  sicher.  Eine  plötzlich  ein- 
tretende Embolie  erzeugt  zwar  auch  Bewusstseinsverlust;    doch  ist 


*)  Cfr.  immerhin  pag.  {VM\  u.  11'. 


782  in.  Geliimblutiingeii. 

und  namentlich  allen  übermässigen  körperlichen  und  geistigen  An- 
strengungen aus  dem  Wege  geht,  insbesondere  später  auch  zu  in- 
tensive Muskelarbeit  meidet.  Eine  vernünftig  geregelte  Lebensweise 
und  vor  allem  Nüchternheit  werden  ihn  vielleicht  auch  eher  vor 
schwereren  Erkrankungen  anderer  Organe,  wie  z.  B.  der  Nieren,  in 
deren  Gefolge  Hirnblutungen  bekanntlich  leicht  eintreten  können^ 
schützen  und  ihm  luiter  allen  Umständen  eine  längere  Lebensdauer 
imd  ein  genussreicheres  Leben  sichern,  wenn  auch  eine  schliessliche 
Apoplexie  vielleicht  nicht  verhütet  werden  kann.  Andere  schädliche 
Momente,  die  zu  einer  frühzeitigen  Abnützung  der  Himarterien 
führen,  wie  berufliche  Anstrengungen  und  Aufregungen,  Kummer, 
Sorgen,  sociales  Elend  etc.,  werden  sich  selbstverständlich  bei  den 
wenigsten  Individuen  fernhalten  lassen.  —  Die  individuelle  Pro- 
phylaxe (Massigkeit  der  Lebensweise  etc.)  kommt  namentlich  bei 
solchen  Patienten  zur  Anwendung,  die  schon  einmal  einen  apoplek- 
tischen  Anfall  gehabt  und  sich  davon  fürs  erste  wieder  erholt  haben. 
Behandlung  des  apoplektischen  Anfalls.  Alle  besonnen«! 
Aerzte  sind  der  Ansicht,  dass  bei  einem  apoplektischen  Anfall  die 
wesentlichste  und  wichtigste  Aufgabe  darin  besteht,  den  Patienten 
vor  weiteren  Gefahren  und  Schädlichkeiten  möglichst  zu  schützen, 
d.  h.  ihn  unter  Bedingungen  zu  bringen,  unter  denen  der  Blutung 
am  ehesten  Einhalt  gethan  werden  und  unter  denen  die  Aufsaugung 
des  Blutherdes  am  leichtesten  vorsichgehen  kann.  Der  Arzt  wird 
daher  zunächst  sein  Hauptaugenmerk  darauf  richten,  dass  der  von 
der  Hirnblutung  frisch  befallene  Patient  sofort  unter  möglichst 
geringer  Erschütterung  des  Körpers  (längere  Transporte  sind  streng 
zu  vermeiden)  ins  Bett  und  hier  in  eine  horizontale  Lage  mit  etwas 
erhöhter  Kopflage  gebracht  wird.  Der  Hals  des  Kranken  ist  frei- 
zulegen. Ist  der  Kranke  nicht  bewusstlos,  so  soll  er  alle  Bewegun- 
gen mit  den  Gliedern  unterlassen.  Jede  Vielgeschäfügkeit,  jedes  nn- 
ruhige  Gebaren  in  der  Umgebung  des  Patienten  sind  zu  vermeiden; 
möglichste  Ruhe  und  Besonnenheit,  namentlich  auch  seitens  der  An- 
gehörigen, sind  angezeigt.  In  früheren  Jahrzehnten  wurde  bei  jedem 
Schlaganfall  sofort  zur  Lanzette  gegi'iffen  und  ein  tüchtiger  Ade^ 
lass  gemacht.  In  neuerer  Zeit  ist  man  von  diesem  therapeutischeo 
Eingritt'  ziemlich  abgekommen,  und  wenn  immer  noch  in  jedem  Hand- 
buch der  Aderlass  bei  Hirnblutung  unter  anderem  warm  empfohlen 
wird,  so  geschieht  dies  doch  unter  Einschränkung  auf  solche  FSUßr 
in  denen  der  Ernähiningszustand  des  Patienten  ein  besonders  gnter 
ist  und  sichtliche  Zeichen  einer  sogenannten  Hirncongestion  ^rothes 
Gesicht,  voller  Puls,  erregte  Herzthätigkeit,  klopfende  Carotiden  etc 
bestehen.    Nur  wenige  Autoren,  darimter  Gowers,   Strimipell  u.  a., 
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irhalten  sich  dem  Aderlass  gegenüber  eher  ablekneiid.  Meines  Er- 
stens ist  der  Nutzen  des  Aderlasses  sehr  fraglich  auch  in  solchen 
Qlen,  in  denen  ausgesprochene  Zeichen  einer  Hirnhyperämie  be- 
eilen; wenigstens  konnte  ich  mich  in  den  allerdings  nicht  sehr  zahl- 
ichen  Fällen  meiner  Erfahrung  nie  von  einem  wirklichen  Nutzen 
aes  solchen  überzeugen,  auch  nicht  in  Fällen,  in  denen  bald  nach 
sr  Venaesection  ein  vorübergehender  Nachlass  der  comatösen  Er- 
heinungen  (Aufblicken  des  Patienten,  halb  willkürliche  Bewegungen) 
reicht  wurde.  Auch  vom  theoretischen  Gesichtspunkte  erscheint  der 
ert  des  Aderlasses  ein  höchst  problematischer.  Daher  bin  ich  der 
einung,  dass  einige  ältere  Autoren  (Traube,  Trousseau)  recht  hatten, 
ff  Ueberschätzung  des  günstigen  Einflusses  eines  solchen  zu  warnen. 
Es  unterliegt  ja  keinem  Zweifel,  dass  ein  Aderlass  die  Blut- 
•annung  im  ganzen  Arteriensystem  sofort  und  in  bedeutendem 
pade  herabsetzt.  Es  fragt  sich  aber  sehr,  ob  eine  solche  Herab- 
tzung  bei  der  Hirnblutung,  zumal  bei  älteren  Individuen,  wirklich 
•n  Vortheil  ist.  Wie  wir  früher  gesehen  haben  (und  darüber 
rrscht  heute  wohl  nur  eine  Stimme)  beruht  das  Wesen  des  apo- 
aktischen  Anfalls  vor  allem  darin,  dass  nicht  nui'  gewisse  Himtheile 
roh  den  Anprall  des  Blutes  mechanisch  erschüttert  werden,  son- 
m  auch  darin,  dass  durch  das  ausströmende  Blut  ganze  Gefäss- 
biete  comprimiert  und  infolge  dessen  hochgradig  blutarm  werden: 
t  anderen  Worten,  bei  dem  Insult  spielt  directe  und  indirecte 
Irnanämie  eine  hervorragende  ßoUe.  Durch  Compression  be- 
enzter  Theile  wird  die  cerebrospinale  Flüssigkeit  aus  letzteren 
trieben  und  sammelt  sich  in  den  Himhöhlen,  resp.  in  den  Sub- 
Bu^hnoidealräumen  an,  aus  denen  sie,  wenn  keine  Widerstände  für 
5  Aufsaugung  vorhanden  sind,  resorbiert  wird.  Die  Anämie  der 
moberfläche,  auf  die  es  hier  namentlich  ankommt,  wird  am  besten 
hoben  durch  neue  kräftige  Zufuhr  arteriellen  Blutes.  Die  Steige- 
Qg  des  Blutdrucks,  der  volle,  langsame  Puls  sind  nichts  anderes 
I  der  erste  reflectorisch  durch  Erregung  der  Med.  obl.  zustande 
kommene  Beginn  einer  Ausgleichung  der  circulatorischen  Gehirn- 
^rong;  es  ist  der  nämliche  reparierende  Vorgang,  der  auch  bei  jedem 
mdruck  infolge  Reizung  der  vasomotorischen  Centren  im  ver- 
igerten  Mark  zur  Action  kommt  und  dessen  Zweck  offenbar  darin 
steht,  der  Hirnanände  entgegenzusteuern.  Durch  einen  Aderlass 
xd  nun  gerade  das  Gegentheil  bewirkt,  die  Anämie  wird  stärker, 
id  wenn  man  auch  vorübergehend  einen  scheinbaren  Erfolg 
durch  erreicht,  dass  man  den  Druck  in  der  Umgebung  des  Blut- 
rdes  herabsetzt  und  den  venösen  Abfluss  erleichtert  —  und  in 
?sem  Sinne  mag  eine  Venaesection,  ganz  im  Anfang  angewendet. 


ä 
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Ein  Stypticum  wäre  bei  einer  Hirnblutung  am  ersten  am  Platze. 
Das  wirksamste  Stypticum  ist  jedenfalls  das  der  geborstenen  Arterie 
entstammende  Blutcoagulum   und   daher   ein  weiteres  blutstillendes 
mittel  entbehrlich.  Uebrigens  ist  wohl  in  den  meisten  Fällen,  wenn 
1er  Arzt  an  das  Krankenbett  kommt,  der  Bluterguss  gewiss  zu  Ende. 
Die  von  Horsley  vorgeschlagene  Unterbindung  der  Art.  lenti- 
mlaris  ist  bisher  meines  Wissens  noch  wenig  oder  gar  nicht  aus- 
jefiihrt  worden.    Die  Schwierigkeit,  auf  chirurgischem  Wege  spon- 
Äne  Hirnblutungen  zu  behandeln,  liegt  zumtheil  in  der  Unsicher- 
heit der  localen  Diagnose,  namentlich  zu  Beginn  der  Blutung,  vor 
Billem  aber  in  der  Möglichkeit  einer  Verwechslung  der  Hirnblutung 
mit   einer  Arterienverstopfung.     Ueberdies  würde   ein  chirurgischer 
Eingriff  wohl  immer  zu  spät  kommen,    auch  wenn  man   von   den 
grossen  technischen  und  anderen  äusseren  Schwierigkeiten  absieht. 
Unschuldiger  als  die  soeben  erörterten  Mittel  sind  meines  Er- 
achtens  ableitende  Methoden:    Blutegel  an  den  Nacken  und  an  die 
Processus  mastoid.,  wodurch  wenigstens  der  venöse  Abfluss  aus  dem 
Schädelinnem   etwas    begünstigt   wird;    ferner   Sinapismen    an    die 
Unterschenkel,  die  Fusssohlen  und  andere  Hautreize,  Essigkly stiere 
etc.,  welche  alle  wenig  nützen,  aber  sicher  nicht  viel  schaden!    Bei 
stärkerem  Coma  sind  Excitantien  (Kampfer,  Aether  etc.)  anzuwenden, 
und  dies  namentlich,  wenn  der  Puls  klein  und  die  Respiration  un- 
regelmässig  wird.  Von  Gowers  werden  auch  Ergotininjectionen  em- 
pfohlen.   Handelt  es  sich  nicht  um  eine  tiefe  Bewusstseinsstörung, 
«0  wartet  man  am  besten  zu   oder  beschränkt  sich  auf  Eiswasser- 
compressen  am  Kopfe.  Sind  Convulsionen  vorhanden,  dann  empfiehlt 
es  sich   (da   Erschütterungen   durch   die   Bewegungen    der    Glieder 
whädUch   sind),   Chloral  (1  —  2  Gramm),   eventuell   per  Klysma   zu 
reichen. 

Die    Hauptaufmerksamkeit     sei     darauf    gerichtet,     dass    alle 

Lageveränderungen  beim  Patienten  möglichst  unterlassen 

werden,  femer  dass  die  grösste  Reinlichkeit  an  seinem  Körper 

beobachtet  wird,   dass  die  Unterlagen   glatt  liegen  und  diejenigen 

Theile   des  Kreuzes  und  des  Gesässes  etc.,   auf  denen  der  Patient 

liegt,  keinem  anhaltenden  Drucke  ausgesetzt  werden  (Waschungen 

solcher   Theile   mit   Spirituosen   Flüssigkeiten,    Wasserkissen);    kurz, 

dass  alles  vermieden  wird,  was  zur  Bildung  des  mit  Recht  so  ge- 

fftrehteten  Decubitus  fuhren  könnte.    Bei  stärkerem  Erbrechen  sind 

ieisse  Tücher,  eventuell  ein  Senfteig  auf  die  Magengegend  zu  legen. 

Man  sorge  femer  für  rasche  Entleerung  des  Mastdarms,  sei  es 

lurcli  innere  Mittel  (Calomel,  Ricinusöl,  Sennapräparate  etc.),  sei  es 

lurch  Klystiere;  man  entleere  eventuell  die  gefüllte  Blase  mit  dem 

r.  Nonakow,  Qohinipathologic.  50 
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dagegen  länger  bestehen ;  sie  kann  eine  Äusf 
Lähmungen  einzelner  Hirnnerven  (Oculomot' 
etc.)  verhalten  sich,  je  nach  der  Zahl  dei 
Wurzelfasem,  verschieden;  die  Paresen  der  i 
bleiben  aber  recht  lange  zurück.  Dass  die  ha 
Störungen  (Hemianästhesie,  Hemianopsie)  bei  [ 
der  zugehörigen  Bahnen  viel  rascher  sich  zi 
Wegungsstörungen,  dies  wurde  schon  im  ( 
eracheinungen  hervorgehoben;  während  abe 
brechung  z.  B.  der  Sehstrahlungen  die  Hemi 
findet,  selbst  nach  vollständiger  Zerstörung 
Kapsel,  mit  der  Zeit  eine  theilweise  Restitutio 
statt.  Cerebrale  und  cerebellare  Ataxie,  Anat 
fang  und  Sitz  des  Herdes,  einer  mehr  ode 
Besserung  zugänglich;  doch  gehen  diese  Sy 
Zeit  lang  in  ausgesprochener  Weise  bestan 
zurück.  Seelenblindheit  und  subcorticale  Alex 
oft  doppelseitige  Herde  zur  Voraussetzung;  s 
Symptomencomplexe  dar;  sie  verschwinden  al 
die  aphasischen  Sprachstörungen  siehe  unter 
him  pag,  497  u.  ff. 

Die  Lähmung  des  Arms,  d.  h.  der  Hai 
bei  völliger  Unterbrechung  einer  Pyramidenl 
Besserung  nicht  mehr  fähig;  vielmehr  komm 
Verlauf  zu  Späte ontracturen,  die  jeder  Bei 
Dagegen  sind  sowohl  die  Lähmungaerschein 
turen  bei  nur  partieller  Zerstörung  der  Pyi 
eigne ter  Behandlung  besserungsiahig. 

In  halbgelähmten  Gliedern  stellen  siel 
sonders  wenn  ein  kleiner  Herd  in  den  der  r 
Kapsel  benachbarten  Hirntheilen  liegt,  posthe: 
Störungen,  wie  z.  B.  Zittern,  Chorea,  Atheto 
dieser  letztgenannten  Herdsymptome  ist  wol 
günstige,  obwohl  durch  eine  verständig  geleit 
Störungen  und  Beschwerden  gemildert  w 
Schwankungen  in  der  Besserung  vorkommer 

Hat  sich  eine  Hemiplegie  ö  —  4  Monate 
gar  nicht  gebessert,  so  ist  anzunehmen,  dass  si 
ende  des  Patienten  beinahe  unverändert  blei 


*)   Niiheres  hierüber  siehe   unter   posthemipleg 
und  Localisatioii  itu  Sehhügel. 
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bive  Behandlung  zu  empfehlen.  Auch  fernerhin  ist  grosse  Euhe 
jeder  Beziehung  zu  beobachten.  Besuche  sind  fernzuhalten  und 
ngere  Gespräche  mit  dem  Patienten,  auch  seitens  der  nächsten 
Imgebung,  zu  meiden.  Die  Eisblase,  eventuell  kalte  Compressen 
m  Kopfe  können  weiter  angewendet  werden.  Die  Ernährung  be- 
itehe  immer  noch  in  leichtverdaulichen,  womöglich  flüssigen  Speisen, 
iie  in  kleinen  Zwischenräumen  (2 — 27^  Stunden)  zu  gemessen  sind, 
jeistige  Getränke,  starker  Kaffee  etc.  sind  den  Patienten  fortan 
yänzlich  zu  verbieten.  Auch  von  Medicamenten  ist  jetzt  am  besten 
ibstand  zu  nehmen;  es  sei  denn,  dass  man  mehr  zur  gemüthlichen 
Beruhigung  (Suggestivwirkung)  ganz  indifferente  Mittel  (Acid.  phos- 
phoric.  etc.)  verabreicht.  Das  von  allen  Autoren  empfohlene  Kai. 
odat.,  welches  fast  in  allen  Fällen  von  Apoplexie  schablonenmässig 
ds  resorbierendes  Mittel  gegeben  wird,  ist  meines  Erachtens  vorerst 
schon  mit  Rücksicht  auf  seine  den  Appetit  beeinträchtigende  Neben- 
wirkung) noch  nicht  in  Anwendung  zu  ziehen,  zumal  sein  Einfluss 
^uf  die  Resorption  im  Blutherde  keineswegs  sichergestellt  ist.  Auch 
on  Strychnin  und  Ergotin  ist  eher  eine  schädliche  als  eine  nütz- 
iche  Wirkung  zu  erwarten.  Tonica  (Eisenpräparate  allein  und  mit 
^hinin  etc.)  mögen  vielleicht  später,  d.  h.  3  —  4  Wochen  nach  der 
^taque  zur  Anwendung  kommen. 

Ein  Hauptaugenmerk  ist  von  Anfang  an  auf  die  richtige 
^gerung  und  auf  die  Behandlung  der  gelähmten  Glieder  zu  richten. 
^^  letzteren  sind  einigemal  täglich  sanft  mit  kühlem  Wasser,  even- 
^U  unter  Zusatz  von  Spirituosen  Flüssigkeiten  zu  waschen.  Der  ge- 
rillte Arm  wird  am  besten  auf  ein  Kissen  gelegt,  und  wenn  er  eine 
^f quellung  zeigt,  in  Watte  eingepackt  und  mit  Flanell  eingebunden. 

Bei  anfönglich  oder  anhaltend  günstigem  Verlauf  tritt  bald  an 
^  Arzt  die  Frage  heran,  wann  darf  der  Patient  das  Bett  verlassen, 
^^s  hängt  selbstverständlich  voll  der  Intensität  des  apoplektischen 
^falls  ab.  Aber  selbst  wenn  letzterer  ganz  leichter  Natur  war  und 
•^  eine  unvollständige  Hemiplegie  zurückliess,  soll  die  Bettruhe 
Och  mindestens  14  Tage  dauern.  In  schwereren  Fällen  hat  man  sich 
owohl  nach  den  allgemeinen  Erscheinungen  als  insbesondere  nach 
em  Verhalten  der  Lähmungen  zu  richten.  Forcierte  Versuche,  den 
[ranken  auf  die  Beine  zu  bringen  und  ihn  zum  Gehen  zu  veranlassen, 
nd  nicht  zu  empfehlen.  Ebenso  sind  kräftigere  passive  Bewegungen 
it  den  gelähmten  Extremitäten  vorerst  nicht  vorzunehmen.  Bevor 
jr  Kranke  spontan  ergiebige  Bewegungen  mit  dem  Bein  im  Bett 
cht  ausfuhren  kann,  darf  er  dieses  nicht  verlassen  und  keine 
3I1  versuche  anstellen.  Gewöhnlich  findet  sich  eine  nennenswerte 
^sserung    im  Bein   erst  nach  circa  4  Wochen,   und  dann  ist  der 
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bezweifeln y    dass   Ströme   von   so    geringer   Intensität,   Dichte   und 
Kürze,  wie  sie   therapeutisch  am  Kopf  angewendet  werden  dürfen, 
irgend  welchen  nennenswerten  Einfluss  auf  das  Blutcoagulum  direct 
ausüben  können.  Wahrscheinlich  wird  im  Gehirn  das,  was  resorptions- 
fahig  ist,  ohne  künstliche  Hilfe  aufgesogen.  Häufig  bleibt  aber  auch 
3ine  raschere  Resorption  des  ausgetretenen  Blutes  für  die  Nerven- 
slemente   in   der  Umgebung  des  Herdes   belanglos,   weü  über   ihr 
späteres  Los  schon  der  erste  Anprall  der  durchbrechenden  Blutwelle 
im  grossen  und  ganzen  entschieden  hat.  Anderseits  unterUegt  es  nach 
unseren  bisherigen  physiologischen  Kenntnissen  keinem  Zweifel,  dass 
der    constante  Strom  für  das  Gehirn  kein  indifferentes  Mittel  ist, 
dass    er   vielmehr  über  die   Dauer  der  Application  hinausgehende 
Wirkungen   entfaltet,   die   in   ihren  Folgen   zum   voraus   nicht   be- 
rechenbar sind.     Sind  doch  Fälle  zur  Beobachtung  gekommen,  in 
denen    Apoplektiker    während    einer    galvanischen    Cur,    ja    selbst 
wahrend    einer    elektrischen    Sitzung    von    einer    neuen    schweren 
Attaque   befallen   wurden;   und   ist   es   auch  nicht   statthaft,   ohne- 
weiters    solche  Anfalle    in    directen   Zusammenhang    mit    der    ein- 
geleiteten   Therapie    zu   bringen,    so    ist    anderseits   nicht   zu   ver- 
wundern, wenn  vom  Publicum  Schlüsse  in  letztangedeutetem  Sinne 
gezogen  werden;   auch  darf  eine  gewisse  Berechtigung  dazu  nicht 
völlig  abgesprochen  werden. 

Allerdings  sind  wohl  alle  Aerzte  darüber  einig,  dass  die 
galvanische  Application  am  Kopf,  wenn  überhaupt,  so  doch  erst 
1—2  Monate  nach  dem  Anfall  zu  beginnen  habe.  Meines  Erachtens 
ist  es  aber  vorsichtiger,  von  einer  Galvanisation  des  Kopfes,  sei  es 
ia  der  Quer-  oder  sei  es  in  der  Längsrichtung,  gänzlich  Umgang 
«i  nehmen,  imd  —  will  man  sich  des  galvanischen  Stromes  über- 
haupt bedienen  —  die  viel  harmlosere  Galvanisation  am  Halso 
(Kathode  auf  das  Sternum,  Anode  labil  an  beiden  Kieferwinkeln 
und  am  Nacken)  anzuwenden.  Die  Sitzungen  können  4 — Gmal 
wöchentlich  vorgenommen  werden;  die  Dauer  jeder  einzelnen  soll 
^i  Anwendung  einer  Stromstärke  von  2 — 3  Milliamperes  5  bis 
6  Minuten  nicht  übersteigen.  Auch  ist  es  rathsam,  die  elektrische 
Cor  for  einmal  nicht  länger  als  6  Wochen  fortzusetzen. 

Eine  viel  grössere  Bedeutung  als  der  galvanischen  Behand- 
lung des  Kopfes,  resp.  des  Halses,  kommt  der  Anwendung  des 
elektrischen  Stromes  (sowohl  des  galvanischen  als  des  faradischen) 
*n  den  gelähmten  Gliedern  zu.  Hier  scheint  mir  der  Nutzen 
Und  namentlich  der  des  faradischen  Stromes  über  jeden  Zweifel 
^thaben.  Abwechselnd  mit  der  Massage  sind  sämmtliche  Extremi- 
titenmuskeln    der    gelähmten   Glieder    und    insbesondere    die    Ant- 
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bei  sehr  kräftigem  Puls  nützlich  sein  (vorausg 
Hirnblutung  sicher  ist)  — ,  so  sind  durch  de 
Hirnanämie  und  der  Hirndruck  zum  mindei 

In  überzeugender  Weise  wird  die  B 
Ausführungen  illustriert  durch  die  Verau 
Schreiber,  aus  denen  hervorgeht,  dass  ein  n: 
gefährliche  Dimensionen  annimmt,  wenn  i 
der  Bauchaorta  oder  der  Carotiden  den 
herabsetzt.  Nach  diesen  beiden  Autoren  ist  i 
dem  intracraniellen  Druck,  der  ja  in  Wirkl 
anderem  als  auf  Hirnanämie  beruht,  nicht 
allgemeinen  Blutdruck  herabzusetzen.  Die 
vertretene  Ansicht,  dass  stärkerer  Druck  i 
Himdruck  erhöhe,  ist  durch  nichts  erwies' 
Versuche  von  Naunjm  und  Schreiber  wi' 
hierauf  ist  auch  die  Argumentation  von  Noth 
bei  der  Hirnblutung  deshalb  nützlich  sei,  we 
Druck  verringere,  irrig.  G-erade  das  Gregenl 
dies  handelt  es  sich  bei  der  Hirnblutung  i 
steigerten  intracraniellen  Druck,  der  erst  grs 
Extravasaten  sich  entwickelt,  sondern  um 
Himanämie  bedingt  sind.  Durch  stärkeren 
auch  die  Ausscheidung  durch  die  Nieren  be 

Genug,  solange  es  nicht  erwiesen  ist, 
drucksteigerung  nach  Apoplexie  ein  die  R 
die  Circulation  in  den  geschädigten  Himt 
Müssendes  Moment  ist,  solange  wird  man  gi 
den  angeblich  günstigen  Erfolgen  der  Ve 
verhalten  und  einen  Aderlass  aufs  äusserst« 

Die  übliche  Anwendung  eines  Aderh 
hat  aber  noch  andere  Bedenken.  Schon  fr 
dass  eine  exacte  Unterscheidung  zwischen 
Hirnblutung  und  einer  solchen  durch  Throm 
nicht  möglich  ist.  Bei  letzteren  Formen  von 
Venaesection  nicht  nur  nutzlos,  sondern  gei 
die  Blutgerinnung  und  die  ischämischen  S 
direct  begünstigt  werden.  Schon  aus  diesen 
Aderlass  in  zweifelhaften  Fällen  gänzlich  z 

*)  Wer  aber,  unbektünmert  um  ^ie  doch  n 
einen  Aderlnss  (der  ja  allerdings  styptisch  wirkt)  au 
den  Erlftlirungeii  der  älteren  Autoren  jedenfalls  r 
bis  200  Gramm  Blut  dem  Körper  entziehen. 
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Unter  allen  Umständen  soll  der  Kranke  bis  zur  Wiederaufnahme 
seiner  beruflichen  Thätigkeit,  auch  wenn  die  Lähmungen  sich  gänz- 
lich, verloren  haben,  nach  dem  Verlassen  des  Bettes  4  Wochen  bis 
einige  Monate  zuwarten  und  diese  Zeit  mit  Vornahme  von  Heil- 
proceduren  und  Genuss  der  Ruhe  ausfüllen. 

Die  Massage,  passive  Bewegungen,  elektrische  Behandlung  sind 
aun  mit  der  grössten  Sorgfalt  (eventuell  Monate  hindurch,  aber  mit 
Pausen,  die  durch  nicht  zu  warmes  Baden  und  andere  Curen  aus- 
zufallen sind)  fortzusetzen  und  als  weitere  Heilmethoden  Bäder  und 
kühle  hydropathische  Proceduren  in  Anwendung  zu  bringen. 

Bäder.    Warme  Bäder,  d.  h.  solche  von  28^  R.  und  darüber 
werden  von  älteren  Apoplektikern  in  der  Regel  schlecht  ertragen. 
Die   Patienten,  fühlen    sich    danach    unbehaglich    und    haben    das 
Gefühl  von  Blutandrang  nach  dem  Kopfe,  Schwindel  etc.  Bei  weitem 
vorzuziehen  sind  etwas  niedrigere  Temperaturen  {26 — 27'Oj  die  10  bis 
15  Minuten  und  länger  dauern  können.     Solche  indifferente  Bäder 
werden  von  den  Patienten  meist  gerne  genommen.  Auch  Bäder  mit 
Salzzusatz  (Meersalz  1 — 2%)  oder  Soolbäder  ((> — 20  Liter  Soole  per 
Bad)  sind  empfehlenswert,  zumal  im  Winter  und  im  Frühling,  wenn 
es  für  kühle  Proceduren  noch  zu  früh  ist.  Die  Salzbäder  sind  3 — 4mal 
wöchentlich  zu  gebrauchen  und  sollen  gewöhnlich  nicht  länger  als 
1")  Minuten  währen.    Alle  Bäder  sind  curmässig  nur  4  —  6  Wochen 
hindurch  anzuwenden,  und  dann  ist  eine  Pause  zu  machen,  während 
welcher  andere  physikalische  Mittel,  z.  B.  die  Elektricität,  zu  ge- 
brauchen sind.    Es  ist  bei  Apoplektikern  nicht  rathsam,  wie  das  so 
häufig  in  Heilanstalten  geschieht,  mehrere  differente  Proceduren  an 
einem  Tage  anzuwenden. 

Kühle  Hydrotherapie.  Die  Anwendung  kühlen  Wassers  gilt 
seit  Jahrzehnten  und  mit  Recht  als  eine  wichtige  Heilmethode  bei 
der  Behandlung  von  Apoplektikern.  Hiefür  wird  am  besten  die 
'^Ärme  Jahreszeit  gewählt  und  der  Patient,  wenn  immer  möglicli, 
in  eine  Wasserheilanstalt  gebracht.  Rigorose  Proceduren,  wie  z.  B. 
kräftige  Douchen,  ferner  Wellenbäder  u.  dgl.  sind  im  Princip  zu 
vermeiden;  auch  sollen  die  Anwendungen  nur  kurz  dauern,  und  das 
Wasser  soll  nicht  zu  kühl  genommen  werden.  Am  meisten  sind  zu 
bevorzugen  kalte  Abreibungen  und  Halbbäder,  erstere  mit  einer 
Temperatur  von  etwa  12  —  15'*  R.,  letztere  24  —  20''  R.  Die  nasse 
Abreibung  ist  nur  etwa  1  —  2  Minuten  vorzunehmen,  und  das  Halb- 
oad  währe  nicht  länger  als  etwa  5  Minuten.  Auch  kühle  Wickel, 
insbesondere  Brust-  und  Bauchwickel,  können,  zimial  bei  kräftigen, 
vollblütigen  Patienten,  von  grossem  Nutzen  sein.  Man  lässt  den 
Kranken  während  1% — 2  Stunden  in  solchen  Einpackungen  liegen. 
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Schlechtgenährte,   blutarme  Individuen  ertragen  solche  Proceduren 
nicht  gut. 

Besser  situierte  Patienten  kann  man  für  mehrere  Wochen  ans 
Meer  schicken  und  kurz  andauernde  Meerbäder  (in  der  ersten  Zeit 
einen  Tag  um  den  anderen)  nehmen  lassen.  Auch  längerer  Aufenthalt 
im  Gebirge  ist,  wenn  mehrere  "Wochen  nach  der  Attaque  verstrichen 
sind  und  der  Patient  einer  näheren  ärztlichen  Ueberwachung  nicht 
mehr  bedarf,  von  Vortheil  und  zu  empfehlen.  Die  Wahl  des  Höhen- 
ortes hat  imter  Berücksichtigung  des  allgemeinen  und  des  Zustandes 
des  Herzens  zu  geschehen.  Bei  Herzkranken  ist  eine  Höhe  über 
1000 — 1200  Meter  zu  meiden.  Herzgesunde  Patienten  können  even- 
tuell einen  etwas  höher  gelegenen  Curort  aufsuchen;  sie  dürfen  aber 
keine  längeren  Touren  imternehmen,  sondern  müssen  sich  darauf 
beschränken,  eventuell  mehrmals  täglich,  V« — 1  stündige  Spazier- 
gänge zu  machen. 

,  Als  Badeorte  für  Thermalbäder,  die  jedoch  erst  circa  3  bi« 
6  Monate  nach  dem  Apoplexieanfall  aufgesucht  werden  dürfen,  sind 
zu  empfehlen:  Ragaz,  Baden-Baden,  Wiesbaden,  Wildbad,  Gastein  etc. 
Für  Thermalsoolbäder  können  gewählt  werden:  Berchtesgaden,  Bei, 
Reichenhall,  Rheinfelden,  Nauheim,  Oynhausen  etc.;  die  beiden  letz- 
teren eignen  sich  namentlich  für  Patienten  mit  Herzcomplicationen. 
Als  Höhenstationen  sind  in  Betracht  zu  ziehen:  Beatenberg,  Flims, 
Engelberg,  Grindel wald,  Vulpera,  Churwalden,  Seelisberg,  Heiden, 
Klosters  etc.  Längerer  Aufenthalt  im  Hochgebirge  (z.  B.  im  Engadin; 
ist  nur  Patienten  zu  gestatten,  die  an  einen  solchen  gewöhnt  sind. 
Selbstverständlich  muss  der  Patient  überall  eine  seinem  Zustande 
entsprechende  Lebensweise  beobachten,  sich  frühzeitig  zu  Bett  legen 
und  alkoholische  Getränke,  Tabak  etc.  womöglich  ganz  meiden. 
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tative  BehandlxiBg  zu  empfehlen.  Auch  fernerhin  ist  grosse  Ruhe 
in  jeder  Beziehung  zu  beobachten.  Besuche  sind  fernzuhalten  und 
längere  Gespräche  mit  dem  Patienten,  auch  seitens  der  nächsten 
Umgebung,  zu  meiden.  Die  Eisblase,  eventuell  kalte  Compressen 
am  Kopfe  können  weiter  angewendet  werden.  Die  Ernährung  be- 
stehe immer  noch  in  leichtverdaulichen,  womöglich  flüssigen  Speisen, 
die  in  kleinen  Zwischenräumen  (2 — 27»  Stunden)  zu  gemessen  sind. 
Geistige  Getränke,  starker  Kaffee  etc.  sind  den  Patienten  fortan 
gänzlich  zu  verbieten.  Auch  von  Medicamenten  ist  jetzt  am  besten 
Abstand  zu  nehmen;  es  sei  denn,  dass  man  mehr  zur  gemüthlichen 
Beruhigung  (Suggestivwirkung)  ganz  indifferente  Mittel  (Acid.  phos- 
phoric.  etc.)  verabreicht.  Das  von  allen  Autoren  empfohlene  Kai. 
j  odat.,  welches  fast  in  allen  Fällen  von  Apoplexie  schablonenmässig 
als  resorbierendes  Mittel  gegeben  wird,  ist  meines  Erachtens  vorerst 
(schon  mit  Bäcksicht  auf  seine  den  Appetit  beeinträchtigende  Neben- 
wirkung) noch  nicht  in  Anwendung  zu  ziehen,  zumal  sein  Einfluss 
auf  die  Besorption  im  Blutherde  keineswegs  sichergestellt  ist.  Auch 
von  Strychnin  und  Ergotin  ist  eher  eine  schädliche  als  eine  nütz- 
liche Wirkung  zu  erwarten.  Tonica  (Eisenpräparate  allein  und  mit 
Chinin  etc.)  mögen  vielleicht  später,  d.  h.  3  —  4  Wochen  nach  der 
Attaque  zur  Anwendimg  kommen. 

Ein  Hauptaugenmerk  ist  von  Anfang  an  auf  die  richtige 
Lagerung  und  auf  die  Behandlung  der  gelähmten  Glieder  zu  richten. 
Die  letzteren  sind  einigemal  täglich  sanft  mit  kühlem  Wasser,  even- 
tuell unter  Zusatz  von  Spirituosen  Flüssigkeiten  zu  waschen.  Der  ge- 
lähmte Arm  wird  am  besten  auf  ein  Kissen  gelegt,  und  wenn  er  eine 
Aufquellung  zeigt,  in  Watte  eingepackt  und  mit  Flanell  eingebunden. 

Bei  anfanglich  oder  anhaltend  günstigem  Verlauf  tritt  bald  an 
den  Arzt  die  Frage  heran,  wann  darf  der  Patient  das  Bett  verlassen. 
Dies  hängt  selbstverständlich  von  der  Intensität  des  apoplektischen 
Anfalls  ab.  Aber  selbst  wenn  letzterer  ganz  leichter  Natur  war  und 
nur  eine  unvollständige  Hemiplegie  zurückliess,  soll  die  Bettruhe 
doch  mindestens  14  Tage  dauern.  In  schwereren  Fällen  hat  man  sich 
sowohl  nach  den  allgemeinen  Erscheinungen  als  insbesondere  nach 
dem  Verhalten  der  Lähmungen  zu  richten.  Forcierte  Versuche,  den 
Kranken  auf  die  Beine  zu  bringen  und  ihn  zum  Gehen  zu  veranlassen, 
«ind  nicht  zu  empfehlen.  Ebenso  sind  kräftigere  passive  Bewegungen 
mit  den  gelähmten  Extremitäten  vorerst  nicht  vorzunehmen.  Bevor 
der  Elranke  spontan  ergiebige  Bewegungen  mit  dem  Bein  im  Bett 
nicht  ausfahren  kann,  darf  er  dieses  nicht  verlassen  und  keine 
Gehversuche  anstellen.  Gewöhnlich  findet  sich  eine  nennenswerte 
Besserung    im  Bein   erst  nach  circa   4  Wochen,   und  dann  ist  der 
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Die  nächste  Folge  der  Verlegung  eines  Arterienzweiges  ist 
selbstverständlich  Einschränkung  oder  Aufhebung  des  Blutzuflusse: 
zu  der  bezüglichen  Hirnpartie  (Ischämie);  und  es  erleidet  diese,  wem 
eine  ausreichende  Blutzufuhr  aus  benachbarten  Arterien  unterbleibt 
eine  Ernährungsstörung,  die  je  nach  dem  Grade  der  Verstopfung 
wie  auch  bei  anderen  Organen,  alle  Zwischenstufen  von  der  ein 
fachen  ödematösen  Aufquellung  an  bis  zur  völligen  Nekrobiose  auf 
weisen  kann.  Einen  solchen  Zustand  bezeichnet  man  kurzweg  al 
Gehirnerweichung. 

Historisches. 

Die  ersten  brauchbaren  Untersuchungen  über  die  Gehirnerweichunj 
verdanken  wir  Rostan  und  Abercrombie ,  welche  bereits  einen  Zusammeohan^ 
zwischen  dieser  und  atheromatösen  Hirngefässen  nach  Analogie  der  Gangraeiii 
senilis  erkannt  hatten.  Die  späteren  Forscher,  die  sich  mit  diesem  GegeDSUuni» 
befassten,  wie  Lallemand,  Bouillaud,  Romberg  und  namentlich  Durand -Fank 
gelangten  zur  Annahme,  dass  die  Himerweichung  von  einer  localen  Entzündunj 
ausgehe  und  dass  die  damit  verbundene  Gefässverstopfung,  die  ihnen  auch  nich 
entgangen  war,  ein  secundärer  Vorgang  sei.  Auch  Rokitansky  sah  die  Gehirn 
erweichung  für  einen  entzündlichen  Process  an  und  bezeichnete  1.  die  Cy^ 
2.  die  Bindegewebsneubildung  und  3.  den  Abscess  als  besondere  Phasen  ein  ua< 
desselben  entzündlichen  Vorgangs.  Wenn  auch  schon  damals  einzelne  Autorei 
wie  z.  B.  Fuchs,  die  entzündliche  Natur  des  Processes  bei  der  Himen\eichunj 
nicht  für  alle  Fälle  gelten  Hessen  und  den  Zusammenhang  mancher  Formen  nii 
Herzkrankheiten  erkannt  liatten.  so  blieb  es  doch  Virchow  und  seinen  Schulen 
vorbehalten,  wie  in  so  vielen  anderen  auch  in  dieser  Frage  bahnbrecliend  ein 
zugreifen.  In  seiner  vorzüglichen  Arbeit  über  Embolie  und  Thrombose  gelang  e 
Virchow  auf  experimentellem  Wege  die  nekrobiotische  Natur  der  nach  Ver 
stopfung  der  Hiriiarterien  auftretenden  Vorgänge  nachzuweisen  und  damit  wenijJ 
stens  für  eine  Kategorie  der  ence})halomalacischen  Vorgänge  die  Bedingungei 
in  ziemlich  abschliessender  Weise  festzusetzen;  Gohnheim  wies  dann  auf  experi 
mentellem  Wege  nach,  dass  der  von  der  Circulation  abgeschnittene  Himbezirl 
eine  vermehrte  venöse  Füllung  zeige  und  dass  später  eine  Veränderung  i^ 
der  W^andung  abgesperrter  Gefässe  sich  bilde,  welche  den  Austritt  vor 
Blutkörperchen  zunächst  wesentlich  begünstige,  später  aber  zur  Obliteration  dei 
betreffenden  Gefässe  führe.  Cohnheim  verdanken  wir  die  Ermittlung  der  feineren 
Details,  welche  den  embolischen  Processen  und  ihren  Folgezuständen  zugrunJ« 
liegen. 

Panum,  Piltz,  Prevost  und  Cotard  und  auch  B.  Cohn  haben  durch  neue 
ausgedehnte  Versuche  die  Viichow'sche  Lehre   weiter  ausgebaut.     Eingehendere 
Details  über  die  Folgen  der  embolischen  Arterienverstopfung  verdanken  wir  »^' 
vor  allem  Cohnheim.     An  einer  grossen  Anzahl  von  Versuchen  an  der  Fro;^'^ 
zunge  und  am  Kaninchenohr  hat  dieser  Forscher   die  ganze  Reihe   der  an  *^'* 
zeitweilige  und  dauernde  Absperrung  der  Blutzufuhr  sich  anschliessenden  Vor- 
gänge in  den  Gelassen  und  im  Parenchym  klargelegt.     Seine  Resultate,  üie  ^i*^"^ 
auch  mit  den  ]>athologischon  Beobachtungen  am  menschlichen  Gehirn,  theil«'^''^ 
wenigstens,    in    schönen   Einklang  bringen    lassen,    gewinnen    einen   besonderen 
Wert,    weil    sie    zum   grossen   Theil    auf  directer  Beobachtung  der  emboliscfc«^ 
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rgänge  beruhen.  Unsere  gegenwärtigen  Anschauungen  über  die  Genese  der 
nbolie  haben  noch  die  Cohnheim'scheu  Ermittlungen  vielfach  zur  Grundlage. 

Seit  Cohnheim  haben  sich  zahlreiche  Autoren  mit  dem  Mechanismus  des 
faretes  beschäftigt.  Die  mannigfachen  einschlägigen  Einzelfragen  wurden  auf 
perimentellera  Wege  in  Angriff  genommen  und  theilweise  auch  einer  Lösimg 
ihe  gebracht;  namentlich  sei  hier  der  Untersuchungen  von  Zahn,  Weigert, 
tten,  Zielenko,  Kostuchin,  v.  Recklinghausen,  Klebs,  Welti,  Hanau  und  Gsell 
a,  gedacht.  Die  Versuche  bezogen  sich  vorwiegend  auf  die  Brust-  und  Bauch- 
jane und  wurden  mehr  von  allgemeinen  pathologischen  Gesichtspunkten  unter- 
fumen.  Die  Resultate,  die  wir  weiter  unten  in  Berücksichtigung  ziehen  werden, 
?en  sich  nicht  ohneweiters  auf  die  menschliche  Pathologie  übertragen;  jeden- 
s  t>leiben  eine  ganze  Reihe  von  Vorgängen,  die  bei  der  Himerweichung  mit- 
ten, noch  einer  näheren  Aufklärung  bedürftig. 

Was  bei  der  Hirnerweichung  noch  einer  sorgfältigen  Prüfung  harrt,  das 
Lie  Abgrenzung  derselben  gegen  die  acute  und  chronische  nicht- 
»•ige  Encephalitis.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  vielfache  Be- 
axagspunkte  zw^ischen  diesen  beiden  Formen  von  Hirnerkrankung  vorhanden 

die  feineren  Unterschiede  zwischen  beiden  stehen  aber  zur  Zeit  gerade  in 
x^ion  und  sind  mit  Bestimmtheit  noch  nicht  exact  anzugeben,  obwohl  seit 
U'ntersuchungen  von  Friedmann  zahlreiche  Forscher  sich  mit  diesem  Gegen- 
l^  befasst  haben.  Sicher  ist  nur  soviel,  dass  Virchow  und  seine  Nachfolger 
^it  gegangen  sind,  indem  sie  sämratliche  nichteiterigen  malacischen  Vorgänge 
■^^him  ausschliesslich  auf  mechanischem  Wege  erklären  wollten,  im  Gegen- 
^n  Durand -Fardel  und  den  älteren  Forschern,  die,  wie  wir  gesehen  haben, 
ixi  jeder  Erweichung  entzündliche  Processe  sahen. 

Aetiologie. 

Unter  den  verschiedenen  sowohl  mit  der  Embolie  als  mit  der  Thrombose 
^^irnarterien  verknüpften  Vorgängen  spielt  die  Gerinnung  des  Blutes 
'^:redend  eine  hervorragende  Rolle.  Es  wird  daher  nicht  überflüssig  sein,  auf 
^^5ä  Moment  hier  im  allgemeinen  etwas  näher  einzutreten  und  den  gegen- 
i^en  Stand  der  Frage  nach  den  Ursachen  und  nach  der  Zusammensetzung 
^iiromben  in  Kürze  wiederzugeben. 

In  den  letzten  Jahren  hat  sich  die  Lehre  von  der  Bildung  des  Thrombus 

manchen  Richtungen  erweitert  und  auch  umgestaltet,  und  wenn  wir  auch 

"Von  einem  befriedigenden  Abschluss  noch  ziemlich  weit  entfernt  sind,  so 

•-*^ÄS  doch   das  Verständnis   der  Vorgänge   bei   der   Gerinnung   im   lebenden 

^cshlichen  Körper  wesentlich  nähergerückt. 

Bis  vor  circa  20  Jahren  herrschte  allgemein  die  Ansicht,  dass  der  Faser- 
^  auch  im  fliessenden  Blute  durch  ein  Gerinnungsferment  ausgefällt  und 
^ich  wie  aus  einer  Salzlösung  auskn-stallisiert  würde,  und  man  erblickte  in 
^  Austreten  der  fibrinogenen  Substanz  die  Ursache  der  Thrombose.  Als  die 
'^ptbedingung  für  die  Blutgerinnung  wurde  die  Verlangsamung  des  Blut- 
"öines  angesehen  (A^irchow).  Später  wurde  diese  Lehre  durch  die  wichtigen 
^tersuchungen  von  Zahn,  Weigert  u.a.  modificiert,  indem  den  weissen  Blut- 
^rperchen  bei  der  Bildung  des  Thrombus  eine  hervorragende  Rolle  eingeräumt 
•^rd.  Weigert  führte  die  Gerinnung  auf  Coagulationsnekrose  der  weissen 
Bllen  zurück,  an  welche  sich  Fibrinbildung  anschliesse.  Von  den  Blutelementen 
aren  damals  (d.  h.  in  den  Siebziger -Jahren)  nur  bekannt  die  rothen  und  die 
eissen  Blutkörperchen  und  das  Fibrin.  Durch  die  Untersuchungen  von  Bizzozero 
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sind  wir  nun  mit  einem  neuen  regelmässigen  Bestandtheil  des  Blutes  bekannt 
gemacht  worden ^  nämlich  mit  den  sogenannten  Blutplättchen.  Es  sind  dies 
runde  blasse  scheibchenartige  Gebilde,  etwas  kleiner  als  die  rothen  Blntkörper 
chen.  Diesen  Blutplättchen  kommt  nun  nach  übereinstimmenden  An 
gaben  sämmtlicher  neueren  Forscher  bei  jeder  Thrombenbildnng  an 
Lebenden  eine  überaus  wichtige  Bolle  zu  (Eberth  und  Schimmelbosch 
Löwit,  Aschhoff,  Hanau  etc.).  Schon  bei  der  einfach  mechanischen  Behinderonj 
der  Circulation  häufen  sich  diese  Gebilde  in  der  Peripherie  der  Stromsänle  zu 
sammen  und  hafben  der  Gefässwand  an.  Beim  Eindringen  von  Schädlichkeiten  in 
Blut  haben  sie  die  Neigung  sich  zusanmienzuballen.  Es  unterliegt  nach  neaera 
Forschungen  keinem  Zweifel,  dass  ihnen  bei  der  Thrombose  die  FühreiroUi 
zukommt;  denn  bei  jeder  Thrombose  bildet  die  Conglutination  der  Blut 
plättchen  den  Ausgangspunkt  der  Gerinnung. 

Aus  den  Untersuchungen  von  Brücke  wissen  wir,  dass  es  die  lebende  6e 
fslsswand  ist,  welche  das  Blut  vor  Gerinnung  schützt.  Dieser  Schutz  erstz«cki 
sich  aber  nur  auf  das  nicht  geschädigte  Blut.  Das  Blut  kann  nämlich  and 
gerinnen  bei  intacter  Gefässwand,  wenn  seine  Zusammensetzung  eine  abnorme 
wird.  Zwei  Momente  sind  es  also,  die  im  lebenden  Organismus  zur  Entstebnng 
der  Thromben  Veranlassung  geben,  nämlich  die  Erkrankung  der  Geftss- 
wand  und  die  Erkrankung  des  Blutes.  Häufig  wirken  beide  Momenten* 
sammen.  Ausserdem  kommt  noch  hinzu  als  begtlnstigender  Umstand  eine  Be- 
hinderung der  Blutcirculation. 

Die  krankhafte  Veränderung  der  Gefässwand  kann  auf  ver- 
schiedene Art  erfolgen.  Das  Wichtigste  dabei  ist  die  Läsion  des  Endothels. 
Letzterer  Umstand  ist  jedenfalls  ftlr  die  Bildung  eines  Thrombus  schon  aas- 
reichend. Mag  das  Endothel  infolge  arteriosklerotischer  Processe  entarten,  mag 
es  durch  ungenügende  Ernährung  infolge  von  Absperrung  der  Circulation  i^ 
den  vasa  vasor.  leiden,  mag  es  infolge  schädlicher  Einwirkung  von  Giftet 
eine  Aenderung  erfahren  oder  mag  die  Ablösung  des  Endothels  auf  mechanischenc 
Wege  erfolgen ,  die  von  der  Intim a  befreite  Gefässpartie  gibt  Veranlassung  zoi 
Ansammlung  und  Anheftung  sowohl  von  Blutplättchen  als  von  weissen  Bhit 
Zellen,  an  welche  sich  auch  noch  Fibrinstränge  ansetzen.  Mit  anderen  TVorteD 
es  siedeln  sich  an  die  des  Endothels  beraubten  Stellen  weisse  Grerinnsel  an,  ^^ 
in  sehr  innige  Verbindung  mit  der  Gefässwand  treten.  In  solcher  Weise  ent- 
stehen die  gewöhnlichen  wandständigen  Thromben  bei  der  Arteriosklerose,  bei 
der  Entzündung  der  Herzklappen  u.  s.  w. ;  desgleichen  aber  auch  die  Gerinnsel  bei 
acuter  Entartung  des  Endothels,  wie  man  sie  bei  gewissen  Infectionskrankheiten. 
Vergiftungen  u.  s.  w.  antrifft;  nur  sind  im  letzteren  Fall  die  Beziehungen  zwischen 
Thrombus  und  Gefässwand  viel  lockerere. 

Bei  der  Gerinnselbildung  infolge  von  Schädigung  der  Blutelemente 
zeigen  die  Thromben  einen  gauz  ähnlichen  Charakter.  Der  Ort  ihrer  AnsiedluDg 
an  die  Gefässwand  wird  bestimmt  durch  locale  Verhältnisse.  Mit  Vorliebe  lageni 
sich  die  Thromben  an  solche  Gefässpartien  an ,  in  denen  das  Blut  langsam  oder 
unter  Stromwirbelbildung  circuliert  (v.  Recklinghausen),  wo  unvermittelte  l'eber- 
gilnge  eines  engen  Lumens  in  ein  weites  stattfinden  oder  wo  die  Endothel- 
auskleidung  bereits  eine  Ernährungsstörung  erlitten  hat. 

Die  Schädigung  der  Blutelemente  speciell  beim  Menschen  kann  auf  iü<^^'^ 
minder  mannigfaltige  Art  zustande  kommen.  Durch  Versuche  an  Thieren  wl*en 
wir,  dass  Einspritzung  von  Fermenten  (defibriniertes  Blut),  Zellenemulsioceo. 
gallensauem  Salzen,  metallischen  Giften  etc.  in  das  Blut  ausgedehnte  Thronib«'^" 
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Unter  allen  Umständen  soll  der  Kranke  bis  zur  Wiederaufnahme 
seiner  beruflichen  Thätigkeit,  auch  wenn  die  Lähmungen  sich  gänz- 
lich verloren  haben,  nach  dem  Verlassen  des  Bettes  4  Wochen  bis 
einige  Monate  zuwarten  und  diese  Zeit  mit  Vornahme  von  Heil- 
proceduren  und  Genuss  der  Ruhe  ausfüllen. 

Die  Massage,  passive  Bewegungen,  elektrische  Behandlung  sind 
nun  mit  der  grössten  Sorgfalt  (eventuell  Monate  hindurch,  aber  mit 
Pausen,  die  durch  nicht  zu  warmes  Baden  und  andere  Curen  aus- 
zufüllen sind)  fortzusetzen  und  als  weitere  Heilmethoden  Bäder  und 
kühle  hydropathische  Proceduren  in  Anwendung  zu  bringen. 

Bäder.  Warme  Bäder,  d.  h.  solche  von  28^  R.  und  darüber 
werden  von  älteren  Apoplektikern  in  der  Regel  schlecht  ertragen. 
Die  Patienten,  fühlen  sich  danach  unbehaglich  und  haben  das 
Gtefühl  von  Blutandrang  nach  dem  Kopfe,  Schwindel  etc.  Bei  weitem 
vorzuziehen  sind  etwas  niedrigere  Temperaturen  (26 — 27*^),  die  10  bis 
15  Minuten  und  länger  dauern  können.  Solche  indifferente  Bäder 
werden  von  den  Patienten  meist  gerne  genommen.  Auch  Bäder  mit 
Salzzusatz  (Meersalz  1 — 2%)  oder  Soolbäder  (G — 20  Liter  Soole  per 
Bad)  sind  empfehlenswert,  zumal  im  Winter  und  im  Frühling,  wenn 
es  für  kühle  Proceduren  noch  zu  früh  ist.  Die  Salzbäder  sind  3-— 4mal 
wöchentlich  zu  gebrauchen  und  sollen  gewöhnlich  nicht  länger  als 
ir>  Minuten  währen.  Alle  Bäder  sind  curmässig  nur  4  —  6  Wochen 
hindurch  anzuwenden,  und  dann  ist  eine  Pause  zu  machen,  während 
welcher  andere  physikalische  Mittel,  z.  B.  die  Elektricität,  zu  ge- 
brauchen sind.  Es  ist  bei  Apoplektikern  nicht  rathsam,  wie  das  so 
häufig  in  Heilanstalten  geschieht,  mehrere  differente  Proceduren  an 
einem  Tage  anzuwenden. 

Kühle  Hydrotherapie.  Die  Anwendung  kühlen  Wassers  gilt 
seit  Jahrzehnten  und  mit  Recht  als  eine  wichtige  Heilmethode  bei 
der  Behandlung  von  Apoplektikern.  Hiefüi*  wird  am  besten  die 
warme  Jahreszeit  gewählt  und  der  Patient,  wenn  immer  möglich, 
in  eine  Wasserheilanstalt  gebracht.  Rigorose  Proceduren,  wie  z.  B. 
kräftige  Douchen,  ferner  Wellenbäder  u.  dgl.  sind  im  Princip  zu 
vermeiden;  auch  sollen  die  Anwendungen  nur  kurz  dauern,  imd  das 
Wasser  soll  nicht  zu  kühl  genommen  werden.  Am  meisten  sind  zu 
bevorzugen  kalte  Abreibungen  und  Halbbäder,  erstere  mit  einer 
Temperatur  von  etwa  12  —  15'^  R.,  letztere  24-20"  R.  Die  nasse 
Abreibung  ist  nur  etwa  1  —  2  Minuten  vorzunehmen,  und  das  Halb- 
bad währe  nicht  länger  als  etwa  5  Minuten.  Auch  kühle  Wickel, 
insbesondere  Brust-  und  Bauchwiekel,  können,  zumal  bei  kräftigen, 
vollblütigen  Patienten,  von  grossem  Nutzen  sein.  Man  lässt  den 
Kranken  während   IV2 — 2  Stunden  in  solchen  Einpackimgen  liegen. 
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betrifft,  so  sind  dieselben  nach  neueren  Untersuchungen  (Eberth  und  Schimmel- 
busch» Löwit,  Aschhoffj  zusammengesetzt  in  erster  Linie  aus  Blutplättchen  und 
weissen  Blutkörpern,  die 'gleichsam  das  Grerüst  des  Gerinnsels  bilden.  Erst  später 
wird  das  balkenförmige  Werk  von  Fibrinfäden  nach  allen  Richtungen  umsponnen, 
und  zwar  in  um  so  höherem  Grade,  je  älter  der  Thrombus  ist.  In  sogenannten 
gemischten  Thromben  finden  sich  in  den  Lücken  zwischen  den  Plättchenbälkchen 
rothe  Blutkörperchen  aufgespeichert.  Nach  Hanau  und  Aschhoff  ist  die  An- 
ordnung der  den  Thrombus  zusammensetzenden  Lagen  eine  typische;  d.  h.  die 
aus  weissen  Blutkörperchen,  Fibrin  etc.  zusammengesetzten  Schichten  liegen  in 
einer  bestimmten  Beihenfolge,  und  es  sitzen  die  Blutplättchen  am  meisten 
central  (vgl.  Fig.  195).  Aschhoff  schildert  den  typischen  Thrombus  als  einen 
korallenförmigen  Grundstock,  der  vorwiegend  aus  Balken  von  Blutplättchen 
besteht.  An  der  Peripherie  dieses  Blutplättchenbalkenwerks  findet  sich  eine 
Zone  von  weissen  Blutzellen,  und  die  Zwischenräume  sind  ausgetMt  mit 
Fibrin,  rothen  Blutkörperchen  etc.  Je  älter  der  Thrombus  wird,  umsomehr 
werden  die  Blutplättchenbalken  durch  Fibrin  ersetzt,  und  umsomehr  weicht  die 
Zusammensetzung  des  Thrombus  von  der  soeben  geschilderten  Structur  ab.  Die 
weissen  Blutkörperchen  und  auch  die  Blutplättchen  zerfallen  zu  feinkörnigen 
Massen;  das  Fibrin  nimmt  stetig  an  Ausdehnung  zu;  das  Balkenwerk  zerklüftet 
sich,  und  der  ganze  Thrombus  zeigt  ein  lockereres  Gefüge  und  wird  bröcklich.  Leti- 
teres  gilt  namentlich  von  infectiösen  Gerinnseln.  In  anderen  Fällen,  in  denen  die 
Blutmischung  nicht  verändert  ist,  wird  der  Thrombus  fester  und  organisiert  sich. 
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Wenn  wir  nun  nach  der  allgemeinen  Besprechung  der  Ge- 
rinnungsvorgänge im  lebenden  Körper  unsere  Aufmerksamkeit  aut 
die  mechanischen  Vorgänge  und  das  Zustandekommen  der  Embolie 
der  Hirnarterien  lenken,  so  handelt  es  sich  da,  wie  bereits  schon 
früher  angedeutet  wurde,  um  Thromben,  die  von  ihrem  Mutter- 
boden sich  loslösen  und  in  die  Hirnarterien  eindringen,  die  Circu- 
lation  hinter  sich  absperrend.  Was  die  Quellen  solcher  Emboli 
anbetriflft,  so  können  erstere  an  jeder  Stelle  der  Grefässbahn  von 
den  Pulmonalvenen  an  bis  zu  den  grösseren  Arterien  des  Halses 
ihren  Sitz  haben.  Der  Mutterboden  des  Pfropfes  kann  somit 
in  der  Wandung  der  Lungenvenen,  im  linken  Vorhof  (Herzohr)  und 
Ventrikel,  in  den  Mitralis-  oder  Aortenklappen,  ferner  in  der  Aorten- 
wand selbst  und  auch  in  der  Anonyma  sich  befinden.  Die  Be- 
schaöenheit  und  die  Zusammensetzung  der  Pfropfe  kann  eine 
ausserordentlich  mannigfaltige  sein.  Meistens  handelt  es  sich  uni 
Blutgerinnsel  fautochthone  Thromben),  die  von  ihren  Ansiedlungs- 
stellen  (Herzklappen)  in  das  Arteriensystem  des  Gehirns  fortgefiibrt 
werd(^n.  In  anderen  Fällen  haben  die  Pfropfe  zum  Inhalt  abgotrenntf, 
krankhaft   veränderte  Klappenstückchen  oder  atheromatöse  IretaN^' 
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Ddtheilchen,  Kalkconcremente  u.  dgl.  Sehr  häufige  Bestandtheile 
\  Embolus  bilden  endocarditische  Auflagerungen  an  den  Herz- 
ppen,  die  in  der  Kegel  aus  septischem  Material  bestehen  und 
ht  selten  Organismen  enthalten  (Endocarditis  ulcerosa).  Letztere 
Den  von  Pfropfen,  die  grosse  Neigung  zum  Zerbröckeln  zeigen, 
en  stets  acut  entzündliche  Herde  im  G-ehim  hervor  und  geben 
ifig  Veranlassung  zur  Bildung  von  Eiterherden.  Die  fein  zer- 
»ckelten  Theilchen  dringen  in  Masse  in  kleinere  Arterien  und 
biliaren  imd  verstopfen  so  ganze  Gefässbezirke  in  inselförmiger 
fise. 

Verlangsamung  der  Circulation  und  überhaupt  Schwäche  des 
rzens  begünstigen  die  Bildung  von  Thromben;  nie  sind  sie  aber 
alleinige  Ursache  von  solchen.  Bei  chronischen  Klappen- 
rankungen  mit  Myocarditis  und  bei  consecutiver,  sehr  langsamen 
culation  im  Innern  des  Herzens  sammeln  sich  leicht  Blut- 
fctchen  im  linken  Herzohr  an;  es  kommt  zur  Thrombenbildung; 

Gerinnsel  lösen  sich  später  ab  und  werden  als  Pfropfe  fort- 
chwemmt.  Bei  decrepiden  und  kachektischen  Individuen,  bei 
len  die  Herzkraft  wesentlich  herabgesetzt  ist,  sieht  man  daher 
lit  selten  embolische  Vorgänge  (ausgehend  von  sogenannten 
rantischen  Herzthromben)  zutage  treten.  Relativ  häufig  kommen 
boli  aus  pathologisch  ergriffenen  Abschnitten  eines  Aneurysmas 
l  besonders  aus  solchen  der  Aorta.  Von  den  den  Herzklappen 
stammenden  Pfropfen*)  nehmen  die  meisten  ihren  Ursprung  von 
Mitralis  aus,  und  diejenige  Herzaffection,  bei  der  es  am  häufigsten 

Embolie  kommt,  ist  die  Mitralisstenose  (Gowers).  Dies  hängt 
il  damit   zusammen,   dass   infolge  verlangsamten  Blutübergangs 

dem  linken  Ventrikel  in  den  linken  Vorhof  leicht  Blutplättchen- 
fen  und  weisse  Blutzellen  an  usurierten  Klappenstellen  sich  an- 
meln,  sich  später  loslösen  und  in  die  Hirnarterien  geschleudert 
den.  Von  den  Aortenklappen  imd  vom  Conus  der  Aorta  stammen 
Emboli  viel  seltener. 

Die  Zusammensetzung  der  Pfropfe  kann  aber  auch  einen  ganz  anderen 
•akter  tragen,  wennschon  die  oben  geschilderten  Arten  von  Pfropfen  am 
igsten  vorkommen  dürften.  Es  können  nämlich  auch  Stückchen  von  Gre- 
lllsten,  die  in  der  Lunge  oder  in  dem  Innern  des  Herzens  (Gummata)  ihren 
haben,  sich  abbröckeln,  von  ihrem  Mutterboden  sich  abtrennen  und  in  die 
bahn,  resp.  in  die  Hirnarterien  getrieben  werden.     Auch  Eiter  aus   einem 


*)  Sowohl  die  acute  als  die  chronische  Form  von  Endocarditis  kann  zur 
sung  von  Excrescenzen  aller  Art  führen,  besonders  häufig  gescliieht  dies 
ler  chronischen  Form  bei  einer  eventuellen  Exacerbation  (frische  Auf lage- 
I  des  endocarditischen  Processes. 
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Herzabscess  (Herzaneurysma)  oder  einer  Lungencaveme,  femer  Leberzellen 
(bei  gelber  Leberatrophie)  können  gelegentlich  in  den  arteriellen  Kreislauf  ge- 
langen und  zu  embolischen  Verstopfungen  im  Gehirn  Veranlassung  geben.  Leber- 
zellen und  andere  coi*pusculäre  Elemente  müssen  natürlich  vorher  die  Lungen 
capillaren  passiert  haben  (Klebs).  Nach  Knochenbrüchen  können  Fettropfen  ii 
den  Kreislauf  kommen  und  ausgedehnte  Thrombosen  in  den  Capillaren  (Fett 
emboli)  erzeugen.  Dasselbe  gilt  von  Pigmentmolecülen  bot  Intermittens  (am 
der  Milz).  Doch  sind  das  alles  verhältnismässig  Seltenheiten.  V^as  die  soebei 
angedeuteten  Gewebstheilchen  anbetrifft,  so  werden  sie  umschlossen  von  Blut 
gerinnsein,  und  es  besteht  somit  ein  solcher  Pfropf  aus  zwei  ganz  verschiedene! 
Componenten,  nämlich  aus  dem  abgelösten  Gewebsstück  und  aus  dem  diesei 
einhüllenden  Blutgerinnsel. 

Tumoren  der  Bronchien  und  auch  des  Herzens  sind  im  ganzen  sehr  selteoi 
Vorkommnisse.  Berthenson,  der  vor  einigen  Jahren  eine  Zusammenstellung  voi 
Tumoren  des  Herzens  gemacht  hat,  konnte  in  der  Literatur  nicht  melir  al: 
80  Fälle  finden.  Emboli  aus  solcher  Quelle  dürften  wohl  nur  vereinzelt  em 
stehen.  Marchand  hat  kürzlich  über  einen  interessanten  Fall  von  primären 
Myxom  des  Endocards  Mittheilung  gemacht,  in  welchem  es  zu  einer  Emboli« 
sowohl  der  rechten  Art.  Foss.  Sylv.  als  der  linken  Art.  cerebr.  post.  kanu  I)i< 
letztere  Embolie  war  die  directe  Ursache  des  Todes. 

Im  weiteren  kann  es  vorkommen,  dass  auf  einem  noch  unklaren  Weg^ 
Echinococcen  in  den  linken  Vorhof  und  Ventrikel  gelangen  und  von  hier  ait 
weiter  in  die  Arterien  des  Gehirns  geschleudert  werden.  So  fanden  sich  in  einen 
kürzlich  von  Dännhardt  publicierten  Falle  die  linke  Art.  Foss.  Sylv.,  die  linke  Art 
cerebr.  post.  und  die  Art.  basilar.  von  Echinococcenblasen  vollständig  obliteriert 
Der  rechte  Sehhügel  war  hier  in  einen  hämorrhagischen  Herd  verwandelt,  imc 
das  Blut  war  in  die  Seiten  Ventrikel  durchgebrochen.  Die  nähere  Ursache  diese; 
Hirnblutung  war  in  diesem  Falle  ganz  unklar.  Solche  Fälle  gehören  seifet 
verständlich  zu  den  Curiosa. 

Zu  nicht  minder  grossen  Seltenheiten  dürften  femer  Fälle  gehören,  ii 
denen,  bei  einem  offen  gebliebenen  For.  ovale,  Thromben  aus  dem  rechtei 
Herzventrikel  iu  den  arteriellen  Kreislauf,  resp.  in  das  Gehirn  gelangt  sind  um 
hier  verschiedene  Arterien  verstopft  haben.  Auch  über  einen  solchen  Fall  ha 
Marchaud  kürzlich  berichtet.  Der  Thrombus  kam  aus  einer  Vene  des  rechtei 
Unterschenkels,  erzeugte  Infarcte  in  der  Milz,  in  der  rechten  Niere  und  in  de 
linken  Kleinhirnhemisphäre  und  gab  überdies  Veranlassung  zu  einer  frischei 
Embolie  der  Art.  coronar.  sin.  cord. 

Die  Embolie  kommt  bei  beiden  Q-eschlechtern  nahezu  gleicl 
viel  vor.  Manche  Autoren  haben  sie  bei  Frauen  etwas  häufiger  al 
bei  den  Männern  beobachten  können.  Und  was  dabei  das  Alter  dei 
Patienten  anbetrifft,  so  kann  die  Hirnembolie  in  jeder  Altersstufe  vor- 
kommen, am  häufigsten  wird  sie  aber  in  der  Periode  beobachtet,  in 
welcher  die  acuten Infectionskrankheiten (Scharlach,  Endocarditisek' 
am  ehesten  auftreten,  d.  h.  im  Kindes-  und  im  mittleren  Lebensalter. 
Wie  bereits  früher  hervorgehoben  wurde,  kommen  Embolien  am 
häufigsten  im  Anschluss  an  endocarditische  Processe  vor,  und  letztere 
begleiten  erfahrungsgemäss  Krankheiten  wie  Scharlach,  Chorea. 
Masern,  Diphtherie  durchaus  nicht  selten;  beim  Qelenksrheumatismus 
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ii'fte  sich  die  Embolie  allerdings  am  häufigsten  einstellen.     Dieser 
itt  aber  im  mittleren  Lebensalter  am  häufigsten  auf. 

Die  Pfropfe  können  sich  im  acuten  Stadium  der  Krankheit, 
>er  auch  später  ablösen,  wenn  die  Grundkrankheit  zwar  abgelaufen 
t,  am  Herzen  aber  noch  Geräusche  zu  hören  sind.  Specielle  ätio- 
'gische  Momente,  die  eine  Abbröckelung  des  Thrombus  begünstigen 
[>nnen,  kennt  man  nicht.  In  einzelnen  Fällen  soll  plötzliche  G^müths- 
ewegung,  in  anderen  sollen  brüske  Bewegungen  des  Patienten  (Auf- 
ichten  im  Bett,  Pressen  u.  dgl.)  eine  Hii'nembolie  ausgelöst  haben. 
Jicht  selten  kommt  es  zu  einer  Embolie  während  oder  bald  nach  einer 
jeburt. 

b)  Thrombose  der  Hirnarterien. 

Häufiger  als  durch  Embolie  wird  die  Verstopfung  der  Him- 
arterien  bewirkt  durch  Bildung  von  Gerinnselauflagerungen  an 
der  Arterienwand  selbst  (wandständige  Thromben).  Solche 
Verstopfungen  haben  meist  zur  Voraussetzung  eine  atheromatöse 
Veränderung  der  Gefässwand.  Es  werden  da  in  der  Regel  die  grossen 
Basalarterien  ergriffen.  Stets  dehnt  sich  der  krankhafte  Process  auf 
eine  grössere  Anzahl  von  Arterien  aus.  An  den  von  Epithel  ent- 
blössten,  hie  und  da  auch  von  Kalkconcrementen  durchsetzten  und 
auf  diese  Weise  rauh  gewordenen  Stellen  lagern  sich  weisse 
Thromben  an,  die  der  Arterienwand  fest  adhärieren.  Der  feinere 
Mechanismus  der  Entwicklung  solcher  wandständigen  Thromben  ist 
noch  nicht  ganz  exact  ermittelt;  es  unterliegt  aber  nach  den  Unter- 
suchungen von  Aschhoif,  Zahn  u.  a.  keinem  Zweifel,  dass  es  sich 
auch  da  ursprünglich  um  Blutplättchenzusanmienballungen  handelt 
und  dass  gerippte  Oberfläche  auch  hier  vorhanden  sein  kann.  Diese 
Gerionselanlagerung  wird  zweifellos  noch  durch  eine  Reihe  von 
anderen  Momenten,  wie  z.  B.  Verlangsamung  der  Circulation,  Strom- 
wirbelbildung u.  dgl.,  begünstigt.  Die  Ursache  letzterer  muss  gesucht 
werden  im  Verlust  der  Elasticität,  in  Veränderungen  des  Lumens 
der  Grefasse  (schroffe  Uebergänge  eines  engen  Gefässabschnittes  in 
öinen  weiten  und  umgekehrt),  Störungen,  die  bei  der  Arteriensklerose 
ziemHch  regelmässig  vorkommen.  Aber  auch  die  Herabsetzung  der 
Herzthätigkeit  spielt  bei  der  Arterienthrombose  eine  hervorragende 
ätiologische  Rolle.  Durch  die  Verstopfung  einer  Arterie  gerathen 
selbstverständlich  auch  die  Arterien  der  Nachbarschaft  unter  un- 
gunstige Circulationsbedingungen ,  und  so  schreitet  der  sklerotische 
^ocess  unaufhörlich  weiter  und  werden  für  neue  Thrombenbildungen 
die  Wege  geebnet. 

Die  Verengerung  des  Arterienrohrs  ist  im  Anfang  eine  massige; 
^t  der  Zeit  wird  aber  das  Lumen  durch  neue  Gerinnselausschei- 

▼.  Monakow,  CjehirniNithoIogio.  51 
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düngen  immer  mehr  eingeengt,  und  wenn  auch  infolge  stärkerer 
Blutdruckes  auf  die  eingeengte  Stelle  die  Lichtung  der  Arterie 
namentlich  vor  dem  Thrombus,  ausgedehnt  wird,  so  hindert  da 
schliesslich  dennoch  eine  völlige  Obliteration  nicht.  Durch  dei 
atheromatösen  Process  können  die  Arterien  in  ausserordentlie 
mannigfaltiger  Weise  umgestaltet  werden.  Je  nach  Nebenumstände 
sieht  man  bald  mehr  inselförmige  Verdickungen  an  den  Arterier 
häuten,  bald  ziemlich  gleichmässige  Veränderungen  des  ganze 
Arterienrohrs  unter  Erweiterung  seines  Lumens  und  Schlängelung 
Mitunter  ist  die  Innenwand  mit  kleinen  Kalkplättchen  ausgekleidel 
mitunter  fehlen  solche  u.  s.  w.  Der  atheromatöse  Process  kann  siel 
auch  auf  mittlere  und  kleine  Arterien  ausdehnen  derart,  dass  die 
selben  eine  ganz  starre  Beschaifenheit  annehmen  und  dass  z.  B.  au 
einem  Querschnitt  durch  die  Himmasse  die  Grefässe  wie  Stoppeli 
die  Schnittfläche  überragen.  Selbstverständlich  können  auch  di( 
anatomischen  Folgeerscheinungen  solcher  Gefässverändenmgen  sehi 
variable  Formen  annehmen.  Doch  hierüber  soll  später  die  Rede  seifl. 

Was  die  Ursachen  der  Atheromatöse  anbetriflft,  so  sind  die- 
selben  recht  verschiedenartige  und  verwickelte.  Das  erbliche  Moment 
ist  hier  wie  bei  den  zur  Hirnblutung  fährenden  Arterienwandungen 
von  hervorragender  Bedeutung.  Ferner  kommt  auch  hier  dem 
Alkohol,  der  unmässigen  Lebensweise,  eventuell  auch  Traumen*) 
ferner  Mühsalen  des  Lebens,  wie  z.  B.  übermässigen  körperlichen 
und  geistigen  Anstrengungen,  anhaltenden  Sorgen  etc.,  keine  unter- 
geordnete ätiologische  Bedeutung  zu.  Die  Arteriensklerose  ist  eine 
Krankheit  des  höheren  Alters  und  bildet  einen  Theil  der  all- 
gemeinen senilen  Involution.  Sehr  häufig  ist  sie  verknüpft  mit 
atrophischen  Veränderungen  des  Herzens.  Die  Erkrankung  der  peri- 
pheren Arterien  ist  nicht  immer  ein  Zeichen,  dass  auch  die  Hirn- 
arterien erkrankt  sein  müssen;  ebenso  wie  auch  umgekehrt  eint' 
Sklerose  der  Hirnarterien  ohne  gleichzeitige  Atheromatöse  der  Ex- 
tremitätenarterien  bestehen  kann.  In  der  Regel  ist  aber  die  Arterien- 
sklerose auf  den  ganzen  Körper,  wenn  auch  unter  verschiedener 
Betlieiligung  der  einzelnen  Körpertheile,  verbreitet. 

Eine  Gerinnselausscheidung  ist  zur  Bildung  eines  völlig^ß 
Artorienverschlusses  nicht  unbedingt  nothwendig.  Man  sieht  niett 
selten,    dass   das   Arterienlumen   lediglich   infolge   einer   mächtigen 


* )  Gerade  die  ätiologische  Bedeutung  der  Traumen  des  Scliädels  ist  ^^'VVohl 
hinsichtlich  der  Genese  der  atheromatösen  Gefässveränderungen  im  Gehirn  aL* 
hinsichtlich  der  directen  Entstehung  von  Ersveichungsherden  idurch  sogeuanut«*^ 
Contrecoup,  auf  rein  mechanischem  Wege)  nicht  zu  unterschätzen. 
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Wucherung   der   Gefässwand   in    beträchtlicher   Weise   ein- 

ja  bisweilen  sogar  völlig  verlegt  wird.  Solche  Störungen 
i  aber  fast  ausschliesslich  nur  bei  der  luetischen  Erkrankung 
iiarterien  vor.  Es  ist  da  durchaus  nichts  Seltenes,  dass  an 
u  Stellen  des  Gefässes  die  gewucherten  gegenüberliegenden 

äich  berühren,  so  dass  für  den  Blutdurchtritt  nur  ein  ganz 
r  Canal  übrigbleibt.   Eine  genauere  Schilderung  der  speciell 

Frage  kommenden  Verhältnisse  gehört  nicht  hieher;  eine 
A*urde  bereits  in  einem  anderen  Bande  dieses  Werkes  (siehe 
rimlues,  bearbeitet  von  Oppenheim)  gegeben. 
*  ist  schon  früher  hervorgehoben  worden,  dass  ausser  der 
risklerose  noch  andere  Arten  von  Erkrankung  der  Hirn- 
I  (acute  Entartung  des  Endothels  infolge  ungenügender  Er- 
rr  oder  Einwirkung  toxischer  und  mechanischer  Momente) 
agerung  von  Thromben  Veranlassung  geben  können.  Dies 
lamentlich  unter  der  Voraussetzung  zu,  dass  das  Blut  in 
filischung  auf  irgend  eine  Art  geschädigt  wird.  So  findet 
jnn,  verhältnismässig  nicht  selten,  wandständige  Thromben 
trien^  deren  Wandungen  gar  keine  makroskopisch  sichtbaren 
erungen  darbieten.  Hieher  gehören  alle  jene  Thromben- 
jen, die  man  früher  einfach  auf  eine  sogenannte  höhere 
ungsfllhigkeit  des  Blutes  oder  auf  Verlangsamung  der  Circu- 
Burückgeführt  hat.  In  erster  Linie  kommen  hier  in  Betracht 
xterienthrombosen ,  welche  bisweilen  bei  acuten  Infections- 
eiten  und  namentlich  in  grösseren  Arterien  sich  einstellen, 
B.  bei  Typhus,  Scharlach,  Inlluenza  etc.,  besonders  wenn 
ta  noch  Herzschwäche  vorhanden  ist.  Gewiss  bilden  sich  auch 
iblge  von  Schädigimg  des  Blutes  durch  infectiöses  Material 
uch  nur  durch  gewisse  Toxine  (nach  vorausgehender  Ver- 
ag  von  weissen  Blutzellen  und  Blutplättchen)  Blutplättchen- 
aenballungen,  die  vorwiegend  an  solchen  Stellen  der  Gefäss- 
kleben  bleiben,  an  denen  das  Endothel  infolge  Einwirkung 
Imlichen  Noxen  oder  infolge  mangelhafter  Ernährung  am 
1  gelitten  hat.  Hieher  gehören  gewiss  auch  die  schweren 
gungen  der  Hirnsubstanz  (multiple  Erweichungen  etc.)  nach 
bung  mit  gewissen  Gasen,  wie  Kohlenoxydgas,  Leuchtgas  etc., 
nach  Hautverbrennungeu  etc.*)    Aehnlich  dürfte  es  sich  ver- 


I  Es  ist  seit  Jahrzehnten  bekannt,  dass  Vergiftung  mit  Kohlenoxyd- 
üi^adige  encephalomalacische  Veränderungen  im  Gehirn  bewirken  kann, 
r  haben  Andral,  Oppolzer,  Simon  und  viele  anderen  späteren  Autoren 
uite  Mittheilungen  gemacht.  In  welcher  Weise  der  schädliche  Einfluss 
tes  sich  geltend  macht,   dies   ist  auch  heute  noch  nicht  genügend  aut- 
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ekelt  ist  und  entweder  resorbiert  oder,  was  noch  wahrschein- 
ler  ist,  ganz  tief  in  die  kleinsten  Arterien  nach  vorausgegangenem 
ligen  Zerfall  wie  aus  einer  Giesskanne  hineingetrieben  wurde 
Tchowi. 

Pathologische  Anatomie  des  Thrombus. 

Ueber  die  feinere  Zusammensetzung  der  embolischen  Pfropfe 
rde  bereits  im  vorhergehenden  Capitel  berichtet.  An  dieser  Stelle 

nur  noch  kurz  über  die  grob  anatomischen  Verhältnisse  der 
'öpfe  einiges  hinzugefügt.  Je  nach  Alter  und  Beschaffenheit  des 
tterbodens,  welchem  der  Thrombus  entstammt,  variiert  auch  sein 
ssehen.  Der  aus  Gerinnseln  gebildete*  Pfropf  zeigt,  wenn  er  jung 

eine  grauweisse  oder  graurothe  Farbe  und  ist  elastisch.  Später 
•d  er  blasser,  verliert  seine  Elasticität;  er  wird  trocken  und  bröck- 
2.  Die  an  fremdartige  Gewebstheile  sich  anlagernden  Gerinnsel 
:>en  ein  geschichtetes,  resp.  geripptes  Aussehen  und  sind  dadurch, 
iie  durch  ihre  häufig  viel  röthere  Farbe  von  dem  primären,  viel 
leren  Pfropf  zu  unterscheiden.  Von  solchen  secundär  sich  an- 
zenden  Thromben  können  kleine  Partikelchen  sich  ablösen  und 
iter  in  die  Blutbahn  gesclileudert  werden.  Mit  besonderer  Vor- 
36  setzen  sich  Emboli  an  den  Theilungsstellen  der  Arterien  fest, 

sie  sich    häufig    den   örtlichen  Verhältnissen   anpassen  und  mit 

•  Gefasswand  bald  verwachsen.  Bisweilen  bleibt  aber,  wenigstens 
zuweise,  ihre  ursprüngliche  Form  bestehen.  Durch  solche  „reitende" 
röpfe,  wenn  sie  das  Arterienlumen  nicht  völlig  verlegen,  kann  die 
itcirculation  selbstverständlich  erheblich  modificiert  werden;  gerade 
«X  können  Stromwirbel  u.  dgl.  entstehen,  wodurch  secundäre  Ge- 
Bselanlagen  leicht  begünstigt  werden.  Dadurch  wie  durch  andere 
►mente  wird  bei  embolischen  Pfropfen  ebenso  wie  bei  wand- 
Hdigen  Thromben  die  secundäre  Gerinnselanlagerung  ausserordent- 
b  gefordert.  Es  bilden  sich  sogenannte  fortgesetzte  Thromben, 
«  sich  weit  bis  in  die  grösseren  Nachbaräste  erstrecken  können. 

Nach  Embolie  der  Carotis  int.  sieht  man  bisweilen  secundäre 
ctöpfe  sich  bis  in  die  Communicans  post.  fortsetzen.  In  einem 
chen  Falle  kann  selbstverständlich  die  Aufrechterhaltung  der 
'culation  durch  den  Willisi'schen  Kreislauf  in  Frage  gestellt 
irden.     Meist  rücken  die  secundären  Gerinnsel  allerdings  nur  bis 

*  nächsten  grösseren  Arterie  vor.  Häufig  verwächst  der  Pfropf 
b  der  Gefasswand  vollständig;  eine  Verwachsung  des  secundären 
xinnselfortsatzes  mit  der  Gelasswand  findet  aber  in  der  Regel 
it  statt.  Die  obliterierte  Arterie  verwandelt  sich  schliesslich  in 
6n  dünnen  soliden  Strang.    In  Fällen,  in  denen  der  Pfropf  zer- 
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■1.  liiislkrN.  Thr  Thromlu*  h.  .l^r  ji-'ir, 
liir.  Htm  Tln^'ila^is.  o.  b.  c  a-ji-i«i^a<jr  :i«i:«ÄVi 
r  iinil  I 'II  IIa  liiert,  haeia  Inf  hini'>TThAsii-:h«i  lutti-'.  ^ 
■rii'iiit  Art.  nenrbri  poNier.  rert  Art,  vtri#t.r»ii*.  Fl  F- 
>liv>'.  IT     a;  Sc'liiiittrichtung  und  -Ebene  An  Fif  I"' 

liinijsiiit'ti,  resp.  £iawirknng«ii.  die  sich  Im  m>b'K 
r  Kiiit'iiUrt  <]es  Thrombus  abspielen.  i<ind  ftlr  dt*  i^^ 
'("«Ki'Hti-llt.  Nach  den  experimentelleD  EriahnaiPt 
iiK'h  diii  pntliologtechen  BeAmdec  durften  nch  atar ' 
tHih'iii    Die  erste  Folge  einer  ToUstKodlgeB  Tb«^ 
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terie  Jurch  einen  Embolus  ist  die,  dass  es  in  den  jenseits  des  Pfropfes 
1  ArterieiiKweigen  zu  einem  sofortigen  völligen  Stillstand  der  Circulation 
doch  wird  wahrscheinlich  das  im  genannt«»  Abschnitt  unmittelbar  vor 
sloptiing  noch  vurhandene  Blut  von  der  letzten  Blutwelle  durch  die 
m  in  die  Venen  hindurchgepresst.  Die  betreffenden  Arterienschliiuche 
.nfolge  dessen  grösstentheils  leer  und  collabieren.*) 
HS  die  weiteren  Vorgänge  bei  der  Embolie  anbetrifFt,  so  spielen  sie  sich 
ren  Organen,  wie  die  experimentellen  Untersuchungen  namentlich  von 
n  lehren,  etwa  folgenderntassen  ab:  Der  Rest  der  Blutsäule  bleibt  eine 
5  stillstehen,  und  zwar  bis  zur  nächsten  gemeinsamen,  theils  dem  ob- 
,  theils  dem  benachbarten  normalen  Gefässbezirk  angehörenden  Vene  hin. 
ch  bildet  sich  aber  durch  vis  a  tergo  in  dem  hinter  dem  Tlirombns 
t  Abschnitt  eine  rückläufige  Bewegung  des  Blntes  bis  in  die 
n  und  Über  diese  hinaus  in  die  von  der  Circulation  abgesperrten  Ärterien- 
infangs  gleichmässig,  später  rhythmisch,  und  es  kommt  zu  einer  blutigen 
|)ung.    üleichzeitig  dehnen  sich  die  auch  aller  vasomotorischen  Einflüsse 


n  Gefässzweige  mächtig  a 
r  DurchllLssigkeit  dei 


erfolgt  I] 


s  denselben,  infolge 


.    AUB' 


andei 


m  und  weissen  Bliitkörper- 
jr  auch  von  Seite  der  Nach- 
en, die,  wenn  es  sich  nicht 
irterien  handelt,  mit  den 
un  wenigstens  ein  theil- 
'meinsames  Capillargebiet 

kommt  es  zu  einem  er- 
llutzufluss  nach  dem  ver- 
Bezirk und  zu  consecutiver 
is,  resp.  zu  Extravasaten, 

infolge  grösserer  Durch- 
;  der  Arterienwände  (B. 
''elchem  Gefassgebiet,  dem 
hbarten  ArterieD  (B.  Cohn, 
n,  Litten,  v.  Heckling- 
Thoma  u.   a.|    oder  dem 

dem  obturierten  Bezirk 
)  Venen,  der  grössere  An- 
iler  Erzeugung  der  Extra- 
ilUllt,  oder  ob  nur  eines 
u  sich  dabei  betheiligt,  das 
Gegenstand  von  Contro- 
id  ist  nicht  einmal  ftlr  die 
ncher  gebaute  Niere  mit 
t  entschieden.  Nun  stellt  sich 
ion    einer    Arterie     eine    blutige 


Fig.  Iil7. 
Hämorrhagischer  Infarct  in  der  Brücke  nach 
Verstopfung  der  Basilaris.  Querschnitt  durch 
die  Mitte  der  Brilcke  desselben  Falles  wie  in 
Fig.  liJC  i,Schnittrichtung  x  —  x).  Älia.t  Art. 
basilar.,  total  obliterirt.  Pc  Pedunculus 
cerebri  links.  Pcd  Pedunculus  cerebri 
rechts,  partiell  erweicht  und  von  Blut- 
extravasaten  durchsetzt,  haem  Extravasate, 
^rft  Schleife.    V  Trlgeniiuus.   VA  Bindearm. 


aber    im    Gehirn   selbst   nach   völliger 
Anschoppung    durchaus    nicht    regel- 


Neue  Beobachtungen  von  Marcliand  widersprechen  dem.  Derselbe  fand 
de  nach  erfolgter  Einbolie  in  die  Art.  Foss.  Sylv.  die  Arterie  hinter  dem 
ineswegs  leer,  sondern  vielmehr  gefüllt:  auch  bestand  schon  eine  venöse 
ach  iMarchand  bleibt  die  Blutsüule  im  abgesperrten  Gefassgebiet  still. 
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massig  ein,  und  Extravasate  in  der  Umgebung  des  erweichten  Bezirkes  gehören 
sogar  zu  selteneren  Erscheinungen.  Ob  das  Wegbleiben  von  Extravasaten  durch 
rasch  wieder  eintretende  Resorption  des  anfänglich  ausgetretenen  Blutes  oder 
durch  Momente,  welche  einer  Anschoppung  hinderlich  sind,  zu  erklären  ist,  da? 
entzieht  sich  vorläufig  noch  jeder  sicheren  Beantwortung.  In  den  Fällen,  ic 
welchen  es  aber  zu  blutigen  Extravasaten  kommt,  lassen  sich  diese  durckiu« 
nicht  allein  auf  eine  rückläufige  Bewegung  in  den  Venen  zurückführen.*:  Wahr 
scheinlich  haben  dabei  die  Nachbararterien,  die  ja  wenigstens  in  den  Hirnwindun 
gen  mit  den  obturierten  Anastomosen  verbunden  sind,  wesentlich  Einfluss.  li 
den  Grenzgebieten  der  Arterienbezirke  muss  es  zu  einer  lebhaften  coUateralei 
Fluxion  kommen;  ist  doch  letztere  meist  die  Ursache  einer  Wiederherstellui^ 
der  Circulation,  und  wenn  diese  Fluxion  nicht  ausreicht,  um  dem  ischämiscbei 
Bezirk  erfolgreich  beizustehen,  dann  werden  Extravasate  gerade  an  den  Steiler 
eintreten,  an  denen  der  Uebergang  des  Blutes  in  die  Anastomosen  auf  unüber 
windliche  Hindernisse  stösst  (längere  Zeit  von  der  Circulation  abgesperrte  Ge- 
fässe  werden  nämlich  bald  nekrotisch  und  sind  dann  nach  Cohnheim  für  das  Blut 
undurchgänglich).  Die  Seltenheit  und  die  eventuell  unregelmässige  Anordnung  der 
Extravasate  in  der  Umgebung  von  frischen  Erweichungsherden  im  Gehini  li^^Jt 
sich  vielleicht  am  besten  dadurch  erklären,  dass  der  collaterale  Zutluss  seiteD> 
der  Nachbararterien  in  der  Regel  ausreichend  ist,  um  die  ischämische  Himregion 
wenigstens  theilweise  vor  Untergang  zu  bewahren.  Damit  stimmt  auch  die  von 
vei-schiedenen  Seiten  gemachte  Beobachtung  überein,  dass  bei  allgemeiner  Herab- 
setzung des  Blutdruckes  (Herzschwäche)  es  am  ehesten  zu  Blutextravasaten  ii 
die  Peripherie  von  corticalen  Erweichungsherden  kommt. 

Cohnheim  erklärt  das  häufige  Ausbleiben  von  Blutextravasaten  auf  ein 
ganz  andere  Weise.  Er  nimmt  an,  dass  in  den  Capillaren  der  abj^esperrtf 
Arterienzweige  eine  Gerinnung  des  zurückgebliebenen  Blutes  eintritt,  wodur«:' 
die  rückläufige  venöse  Bewegung  vereitelt  wird.  Ferner  legt  Cohnheim  Gewirl 
auf  die  Lage  des  Körpei-s  während  des  Eintrittes  der  Infarctierung.  indem  na«^ 
seiner  Meinung  der  rückläufige  Strom  durch  die  Schwere  begünstigt  wird.  I*i* 
alles  ist  gewiss  nicht  ohne  Belang;  es  reicht  aber  nicht  aus,  um  alle  die  \tf- 
schiedenen  Möglichkeiten  befriedigend  zu  erklären.  AVeigert  ist  der  Ansioh 
dass  die  Anschoppung  verhindert  wird  durch  die  Aufquellung  der  Marksub?tn!2 
im  obturierten  Getassbezirk,  wodurcli  die  Gewebslücken  verschlossen  werde 
und  das  Bhit  ferngehalten  wird.  Auch  nach  Weigert  ist  als  Quelle  der  Blutm 
nicht  die  Vene,  sondern  die  benachbarte  Ai'terie  anzusehen.  Dieser  Fors-iit- 
und    mit    ihm   Zielenko,    Kostucliin,    v.   Eeeklinghausen,    Hanau   u.   a.    nehin^^ 


*j   Sonst  müssto  es  gerade  nach   Obliteration   der   kurzen   A  rterien  (En  ' 
arterien)  der  Basis,    die  ja   gar  keine  Anastomosen   besitzen,    in   der  Umgobiin- 
der  Erweichungsherdc  in  den  Ganglien  viel  häufiger  zu  Blutextravasaten  koinm»*i- 
Uebrigens  fand  Litten,    dass   Unterbindung  von  Hauptarterie   und  Vene    Ni^- 
stärkere  Hämorrhagie   als  alleinige  Arterienligatur   zur   Folge   hat  und  da>>  A  • 
Sperrung    aller    Arterien    und    Oftenbleiben    der    Vene    nur    geringe   Hyperäunt' 
bewirkt.    l)ieser  experimentelle  Erfolg  weist  darauf  hin.  dass  die  Cohnlieim .-^'^^ 
Theorie    zum    mindesten     nicht    ausreicht,    um    den    Mechanismus    des   häw"^" 
rliagischen  Infarotes  befriedigend  zu  erklären.  Auch  Plessig.  Beckmann,  Ko>nin"'" 
Zielenko.   v.  Eeeklinghausen.    Klebs.   Thoma   u.  a.  sind   auf  Grund  ihrer  ^i-'^'' 
suchungsergebnisse  zur  Annahme  gelangt,  dass  die  Extravasate  aus  den  den  ver- 
stopften Arterienzweigen  benachbarten,  gesund  gebliebenen  Zweigen  snn:int^'- 
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nss  üie  Blutung  aus  den  Anastomosen  mit  den  Nachbaraiterien 
gt,  in  denen  (J.  h.  in  den  Uebergnngss teilen)  das  Blut  unter  einem 
ren  Druck  steht  nud  daher  mit  Macht  sich  in  die  blutarmen 
rgongsstellen   ergiesst;    es  gelangt    per   Diapedesis   in   die    Ge- 

Die  Lehre  von  dem  hämorrhagischen  Infarct  enthitit  selbst  hinsjchtticli  der 
h  gebauten  Organe  des  Körpers  nocli  sehr  viele  dunkle  Punkte;  hinsicht- 
er  Verhältnisse  im  Gehirn  ist  sie  vollends  noch  unklar  und  von  einem  Ab- 
ae  weit  entfernt.  Meines  Erachtens  ist  es  sehr  wahrscheinlich  ,  dass  die 
i  der  eventuell  vorhandenen  Blutextravasate  im  Gehirn  sowohl  auf  eine 
e  Anschoppung  als  auf  Diapedesis*)  nus  den  Capillaren  der  Nachbararterien 
fczufüliren  ist.  Sicher  wirken  beim  hilmorrhf^ischen  Infarct  schon  der 
in  Organe  des  Menschen  sehr  viele  Factoven  mit.  Dies  ist  gewiss  mit  ein 
1.  worum  kUnstliclie  Infarcte  so  schwer  in  ilhnlicher  Gestalt,  wie  sie  sich 

Sfenschen  einstellen,  hervorzurufen  sind.  Beim  Gehirn  mit  seiner  com- 
cten  Blutversorgtmg  kommen  vollends  noch  zahlreiche  ausserhalb  der 
ien  liegenden  Momente,  wie  Herr.krnft,  Gmndkrankhelt  etc.,  als  den  Infarct 
ätüt^ende  oder  hindernde  Ursachen  in  Betracht.  Warum  nun  die  Extrn- 
1  oft  nur  kurze  Zeit  sichtbar  bleiben,  das  bedarf  noch  eines  näheren  Auf- 
jses;  wahrscheinlich  werden  sie  resorbiert. 


ile  Ansicht  der  linken  Grosshinihemisphüre  cin*'S  4.''jährigen .  au  Zungen- 
gestorbenen Mannes,  dem  :i  Tage  vor  dem  Tode  die  linke  Carotis  com.  und 
■na  jngul.  unterbunden  worden  waren.  Fe  Fissura  centralis.  FS  Fissura 
.  J—J,  2  —  2,  3  —  3.  4—4  Schniltriditung  der  in  Figg.  ltKI~«12  wieder- 
;neii  Frontalschnitte.  Die  dunklen  Stellen  frisch  erweicht  und  gegen  die 
Umgebung  demarkiert.    Gefässbezirk  der  Art.  Foss.  Sylv. 


*,t  Eine  Berstung  von  Getiisser 
lossenen  Arterien  b.-iid  collabie 


findet  hier  jedenfalls  nicht  statt,  da  die 
en   und  Blut  überhaupt  nicht   durchlassen. 


itopfung  der  Himarterien. 


Fig.  20-2. 


Figg.  :an  — 20?.  Frontalschnitte  durch  die  in  Fig.  198  dai^estelllc  Grcw-l"'^' 
liält'te.  Fig.  19il.  Querschnitt  in  der  Ebene  1—1.  Dkn  Balkenknie,  et  innere  &P-* 
W  erweiclites  Gewebe  in  der  Insel.  Fig.  200.  H  erweichtes  Gewebe.  deuisAief 
Hl  demarkierter Erweichungslierd  im  Centrum  ovale.  W|  Blutextravasat  liDturf' 
im  Linsenkern.  b/ü  Bliitextravasat  im  Corp.  striat.  Li  Linsenkern.  J  '"^ 
op  Oiierculum.  Fig.  201.  //  demarkiertes  erweichtes  Gewebe.  Tb  S^hlV 
rid  erweielite  Partie  der  inneren  Kapsel.  IIK  rother  Kern.  >*e<i  PedonciJ'^' 
//  Tract,  opt.  r,  T,  erste,  zweite  Temporahvindung.  Gca  vordere,  Gf/i  W"! 
Oentrahvindiiiig.  Op  Opercuium.  Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  Figg- 1^""'^ 
200.  Fig. -J02,  Querschnitt  durch  den  Parietal  läppen  bei  J— 4iFig.  V.K*'.  OepÜi'^'' 
Central  Windung.  Gimg  Gvr.  supramarginalis.  sh  Sehstrahlungen.  T, -f  ■Swj  *^^ 
Temjiorahvindung  -j-  Gyr.  supramarginal.  Bspl  Balkensplenium- 
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"Was  nun  das  von  der  verstopften  Arterie  ernährte  Hirngebiet 
etrifft,  so  verfällt  dasselbe  in  ziemlieh  kurzer  Zeit,  meist  schon 
li  wenigen  Standen,  Rückbildungsvorgängen.*)  Die  Intensität 
der  Charakter  letzterer,  ebenso  wie  die  äussere  Form  der 
robiotischen  Herde  können  sich,  je  nach  dem  Grade  der  Blut- 
lerrung,   d.  h.  je  nach   welchem  Umfange  die  Nachbararterien 

ischämischen  Bezirk  rettend 
estanden  sind,  und  je  nach 

Alter  des  Processes,  ausser* 

cLtlich   mannigfaltig   gestal- 

Hirotheile    können    kurz 

der  Verlegung  infolge  von 

Luie     bereits     abgestorben 

oft  ohne  dass  man  ihnen 

iToskopisch  etwas  Patho- 

2hes  anmerkt,  vorausgesetzt 

nur  wenige  Stunden  nach 
2^r  Verstopfung  verflossen 

Die  erste,  mit  unbewaffne- 
tuge  sichtbare  Veränderung 

sich  nach  etwa  24  Stunden 
ud  präsentiert  sich  als  eine 
Uellung   der    Hirnsubstanz 

"Verminderung  ihrer  Con- 
iz-     Nach   gänzlicher   Aus- 

tnng  des  arteriellen  Zu- 
ia  bei  einem  grösseren  und 
'schten  Arterienbezirk  (z.  B. 
em  der  Art.  Foss.  Sylv.)  er- 
*iit  die  geschädigte  Hirn- 
le,  wenn  etwa  24 — 48  Stun- 
lach  der  Arterienobturation 
Qssen  sind,  von  gallertiger 


Pig.  L>03. 
Wiedergabe  der  thrombotifichen  Ver- 
stopfung iu  dem  Arterien  bezirk  der 
Carotis  de.t  nämlichen  Falles  wie  in 
Fig.  198  (ünterbindnng  der  Carotis). 
Cor  Carotis  int,  Aca  Art.  cerebr.  anter. 
ArtFSyh)  Art.  Foss.  Sylvii.  Atent  Art. 
lenticular.  com  post  Art.  coramun.  post. 
Ui—R-,  die  HauptiLste  der  Sylvi'schen 
Arterie,  2'i— Jj,  fortgesetzte  Tlirombi  in 
den    verscjiiedenen    Arterien  zweigen   der 

Carot.  int. 


*)  Wie  lange  die  Hirnsubstanz  völlige  Absperrung  von  Blut  aushält,  ohne 
sterben,  das  ist  noch  nicht  ganz  exoct  ermittelt.  Die  Dauer  durfte  wohl  nur 

^nz  kurze  sein  und  nur  wenige  Stunden  betragen.  Nach  den  Versuchen 
Bri^er  und  Ehrlich  genügt  schon  eine  Ligatur  der  Aorta  von  1  — 2stündiger 
T,  um  wenigstens  die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  dauernd  zu  schädigen 

in  den  Zustand  der  ischämischen  Nekrose  zu  versetzen.  Nicht  alle  Theile 
3ehimsubstanz  sind  gleich  vulnerabel.  Die  graue  Substanz  und  vor  allem 
Kinde  sind  gegen  Blutabsperrung  am  empflndlichsten,  während  die  weisse 
(tanz  eine  grössere  Resistenz  besitzt. 
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igkeit  hinsichtlich  des  Sitzes  und  der  Verbreitung  der  Extra- 
:e  konnte  ich  aber  nicht  constatieren.  In  zwei  scheinbar  ganz 
chen  Fällen  mit  ziemlich  genau  übereinstimmender  Begrenzung 
Grweichungsherde  sassen  die  Extravasate  an  völlig  verschiedenen 
sn.  Im  ersten  Falle  (Thrombose  infolge  von  Ligatur  der  Carotis) 
n  die  Blutungen  überhaupt  nur  spärlich.  Sie  sassen  circa  1  Centi- 
r  vom  Herd  entfernt,  einer  im  dorsalen  Abschnitt  des  Putamens 
3in  anderer  im  Schweif  des  Corp.  striat.  Beide  Extravasate  hatten 
Jrösse  eines  Hirsekorns  (vgl.  Fig.  200).  Die  den  Hauptherd  um- 
nden  Rindentheile  erwiesen  sich  ganz  frei  und  blass.  Im  anderen 
\*)  dagegen  fand  sich  die  ventrale  Fläche  der  hinteren  Central- 
ung  (Uebergangsstelle  in  die  Insel)  im  Zustande  echter  blutigen 
hoppung  (beschränkt  auf  die  Rinde),  und  im  Centrum  des  Herdes 
e  sich  sogar  eine  grössere  Hämorrhagie.  Ausserdem  sassen  im 
:  der  vorderen  Central windung  jedoch  zwei  streifenförmige 
ivasate  (vgl.  Fig.  204).  Nach  ganz  acuter  Thrombose  der  Art. 
.  sah  ich  einen  ausgedehnten  sogar  keilförmigen  hämorrhagischen 

in  der  Brücke  (in  aufsteigender  Richtung)  mit  sehr  zahlreichen 
reuten  Blutextra vasaten ;  in  diesem  Falle  war  die  Consistenz  der 
Substanz  im  Bereich  der  verstopften  Arterie  noch  eine  verhält- 
ässig  recht  gute. 

Das  was  von  der  Beschaffenheit  der  frischen  embolischen  Er- 
bungsherde  gesagt  wurde,  gilt  auch  von  den  recenten  Herden 

thrombotischer  Obliteration  der  Hirnarterien.  Ein  Unterschied 
3r  Gestaltung  besteht  eigentlich  nur  zwischen  dem  allmählich 
jchrittweise  sich  bildenden  thrombotischen  und  dem  embolischen 
iichungsherd.  Im  letzteren  trägt  die  Zerstörung  der  Gehim- 
anz  einen  mehr  gleichartigen  Charakter,  während  in  jenem  die 
obiose  conform  den  schubweise  erfolgenden  Gerinnselanlagerun- 
oft  ebenfalls  in  Schüben  sich  entwickelt.  In  dem  durch  Throm- 
hervorgerufenen  Erweichungsherd  finden  sich  sehr  verschiedenen 
sstufen  entsprechende  regressiven  Metamorphosen  repräsentiert 
zeigen  sich  zudem  noch  zahlreiche  secundär  degenerierte  Ele- 
e  in  der  näheren  und  weiteren  Umgebung  des  Herdes. 
Eine  schärfere  Demarcation  der  erweichten  Partien  erfolgt  je 

Umständen,  mitunter  schon  nach  wenigen  Tagen,  oft  aber 
nach  einigen  Wochen.  Gleichzeitig  mit  dem  Eintreten  einer 
•feren  Abgrenzung  nimmt  die  Consistenz  der  geschädigten 
partie  successive  ab.  In  solchen  grösseren  frischen  Herden 
jshirnmark)    werden    die    nervösen    Elemente,     wenigstens    im 

*)  Hier  handelte  es  sich  allerdings  um  eine  Embolia. 
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Centrum,  rasch  nekrotisch;  der  Markkörper  zerfällt  zu  einem  milchif 
aussehenden  Brei,  der  von  Tag  zu  Tag  flüssiger  wird.  So  bildei 
sich  allmählich  ein  Hohlraum,  dessen  Wände  aus  einem  weichen 
schwammigen  Balkenwerk  bestehen  und  dessen  Inhalt  sich  aus  be 
zeichneter  milchig-serösen  Flüssigkeit  zusammensetzt.  Untersucht  mai 
den  Herdinhalt  mikroskopisch,  so  findet  man  Myelinschollen,  zahl 
reiche  Fettkörnchenzellen,  Fettropfen  und  dazwischen  leere  colla 
bierte  Gefässe,  deren  Oberfläche  ebenfalls  mit  Kömchenzellen  dich 
besät  ist.  Rothe  Blutkörperchen  sind  verhältnismässig  selten  tmi 
meist  da  und  dort  in  den  zusammengeballten  Capillaren  anzutreffeE 

Etwas  weniger  intensiv  sind  die  Veränderungen  in  der  Wan( 
des  Ei'weichungsherdes.  Hier  sieht  man  ein  buntes  Gemisch  voi 
gequollenen,  im  Zerfall  begriffenen  Nervenfaden,  Myelinfragmenten 
zwischen  welchen  seröse,  mit  Kömchenzellen  durchsetzte  Flüssig 
keit  sich  vorfindet.  Da  und  dort  stösst  man  auf  kleine  Haufen  voi 
rothen  Blutkörperchen,  die  extravasiert  sind,  und  auf  mit  etwa> 
Blut  gefüllte  Gefässe,  deren  Scheiden  stellenweise  mit  weissen  Blut- 
zellen und  Körnchenzellen*)  angefüllt  sind. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Erweichung  werden  die  flüssigen 
Bestandtheile  des  Herdes  allmählich  resorbiert.  Dadurch  rücken 
die  Wände  dos  Hohlraumes  einander  näher;  sie  werden  mit  der 
Zeit  derber  und  zeigen  aus  coUabierten  Gefassen,  Wanderzellen, 
vielleicht  auch  aus  Fibrinfäden  sich  zusammensetzende  Fortsatze, 
die  mitunter  ein  wahres  Balkenwerk  bilden  und  häufig  blind  in 
den  Hohlraum  endigen.  Zwischen  den  Balken  findet  man  noch  nach 
Monaten,  ebenso  wie  in  der  den  Hohlraum  ausfüllenden  Flüssigkeit. 
Körnchenzellen  und  andere  Detritusmassen.  Aber  auch  die  weiten' 
Peripherie  des  Erweichungsherdes  betheiligt  sich  an  den  pathologi- 
schen Vorgängen:  indem  sämmtliche  durch  den  Herd  unterbrochenen 
Fasern  seeundär  auf  weite  Strecken  hin  entarten  und  theilweist 
resorbiert  werden,  rücken  die  übrigbleibenden  Elemente  zusammen, 
und  die  Lücken  werden  überdies  noch  durch  wuchernde  Glia  aus- 
gefüllt. Dadurch  gewinnt  die  engere  Umgebung  des  Herdes  eim 
derbere   Consistenz   und    färbt   sich   mit   Karmin   dunkler,   mit  dei 

*)  Die  Körn  ehe  iizoUen  sind  nach  neueren  Untersuchuuscen  wohl  nicbt^ 
anderes  als  mit  Fettropten  und  -Kömchen  durchsetzte  weisse  Blutkörpercli«':' 
oder  "Wanderzellen;  dieselben  schaffen  die  Entartungsproducte  der  nervösen 
Elemente,  vor  allem  des  Markes,  w^eg.  Kömchenzellen  fehlen  bei  der  postmort*^*^" 
Erweichung.  Ihre  Anwesenheit  in  der  Gehirnsubstanz  Erwachsener  weist  w'- 
Sicherlieit  auf  regressive  Umwandlungen.  Ja  wenn  sie  zu  Haufen  geballt  >^^- 
vorfinden,  handelt  es  sich  mit  Bestimmtheit  um  primäre  oder  secundaro  I^" 
generation,  Gewebserweichung  u.  dgl. 
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figert'schen  Färbung  aber  (infolge  Ausfalls  markhaltiger  Nerven- 
ern) blasser  als  unter  normalen  Verhältnissen.  In  ganz  alten 
rden  wiegt  die  sklerotische  Zone  vor  und  erscheint  der  Hohlraum 
-hältnismässig  klein  und  ist  von  dünner,  trüber,  farbloser  Flüssig- 
t  ausgefüllt;  das  Balkenwerk  erscheint  geschrumpft. 

Man  sieht  aus  vorstehender  Schilderung,  dass  die  erweichten 
:nthei]e,  je  nach  den  verschiedenen  hier  in  Frage  kommenden 
iständen  (Alter,  Grad  der  Blutabsßerrung  etc.),  sehr  mannigfaltige 
der  darbieten  müssen.  Man  unterscheidet  denn  auch  seit  einigen 
arzehnten  (seit  Durand-Fardel)  drei  verschiedene  Formen  von  Er- 
ich mg  namlich  die  rothe  die  gelbe  und  die  neisse  Durch 
se  Bezeichnungen  sind  aber  nur  einige  und  nicht  die  wesentlich 
n  Merkmale  der  Erweichnngsherde  ausgedruckt     jedenfalls  wird 


c^-^^^^^^^. 


Fg    1 

mer  alter  Ischflmischer  Erweiihungsherd  im  rechten  Sebhilgel  eines  lOj  Lliiigen 
"nea.  Vergrösserung  3Ü0,  n  normale  Tlialamussiibstauz  b  geschrumplt«  iskle- 
sche)  Wand  des  Herdes;  sie  eutliftit  gewnichert«  Gliazellen,  Spinnen  Zellen  etc 
Herdhöhle,  mit  seröser  Flüssigkeit  und  Detritus  getUllt  Kz  KömehenzeUen 
^K8<::hntmpfte,  in  die  Höhle  tauchende  Ti-nbekel,  bestehend  au&  Capillaren, 
■"lg  omgewandelter  Glia  und   nekrotischen   Nervenelementeu     u  Gefiisachen 
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durch  diese  Abgrenzung  die  Zahl  der  Formen  nekrobiotischet  Er- 
weichung bei  weitem  nicht  erschöpft. 

Die  rothe  Erweichung  der  Tutoren  entspricht  einem  ganz  jmpi 
Stadium  der  Cef tl<<a Verstopfung  und  ist  m  '\^  irkliclikeit  nichts  anderes  tii  am 
nicht  schart  umgrenzt«  blutige  Ausclioppung  Sie  kommt  vomiegend  an  kleinera 
Herden  ztir  Beobaclitunj,  hie  und  da  hndet  bie  sich  auch  in  der  Peripkri 
irischer  grösseren  w  eissen  Herde  angedeutet  Die  rother weiLht«  Himpartie  vemtl 
neben  etwas  verminderter  (teigiger)  Coiisistenz  eine  leiclite  Bo'-al'ärbung,  welch 
auf  Auswanderung  rother  Blutkörperclien  aus  den  Capi Haren  und  blutige  Imtibi 
tion  der  Hirusubstanz  zurUckzufühien  ist  Im  Centrum  erscheint  (wie  bei  tat 
anderen  Frirmen)  der  Herd  weicher  als  in  der  Peripherie  doch  geht  die  Consis^ 
auch  dort  über  eine  pulp{>se  Beschaffenheit  nicht  hinaus  Die  rothe  Enveichnt 
findet  sich  mit  'Vorhebe  m  bhitreiLheu  Himtheileu  also  in  der  grauen  Suteiu 
und  vor  allem  in  der  Hirnrinde  Die  Gestalt  ist  in  der  Regel  eine  schlecbi 
begrenzt  ovale  mitunter  kann  sie  auch  eine  keilförmige  sein  iz  B.  im  Pens.  hkI 
Thrombose  der  Baailans)  Hie  und  da  stösst  man  auch  in  der  weiteren  Uit 
gebung  des  Herdes  auf  kleine    unregelm^kssig  angeordnete  Extravasate.    Aul'dn 


f      i 


(^JJJ 


Fig.  2l)i;. 
Rothe  (circa  3  Wochen  nach  dein  apo  piek  tischen  Anfall  entstandene;  Erwrif'"'''^ 
im  rechten  Stiriilappen  als  Folge  einer  thrombotischen  Verstopfung  der  An.W"''' 
int.  und  der  Art,  cer.  aiit.  (reitende  Thrombose,  vgl.  Fig.  Wo.  Fronialütkni" 
durch  die  Gegend  des  Streifen hügelkopf'es  und  F^—F^  (Scbnittebene  bei  '■"' 
Fig.  L**I8'.  J/i  ganü  frischer,  noch  nicht  demarkierter  Erweichitngsherd  ii'^" 
Erweichung:  das  ganze  Centruiii  ovale  war  ödematös).  F^—Vz  erste  bis  ^n™ 
Stirn windunir.  s(r  StreifenhUgel.  ci  innere  Kapsel.  J  Insel.  Fl»  Foscicdu.-  !«¥ 
snper.  H  etwas  iiltcrer  Enveichungsherd  (gelbe  Erweichuiigi  in  F,.  Jtl  i'"^"" 
(rothi  erweichte  und  stark  gequollene  Inselrinde  rechts. 
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ittflilche  erscheint  der  Herd  etwas  prominent.  Mlkroskopiscli  siebt  man  die 
Imlichen,  bereits  oben  angeführten  Bestandthcile  eines  Erweichungsherdes, 
ich  zerfallenes  Mark,  zahlreiche  ausgewandert«  weisse  Blutzellen,*)  er- 
irte,  oft  perlenschnurartig  aussehende  Capitlaren  und  zerstreut  liegende 
'  Blutkörperchen.  Dieser  Zustand  dauert  nur  wenige  (8—14)  Tage;  dann 
it  das  Aussehen  des  Herdes  infolge  von  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes 

blasse  Or&ngefärbung  an;  es  tritt  eine  weitere  Verminderung  der  Cou- 
iz  ein  und  damit  eine  schärfere  Demarcation.  Nach  ä— 3  Wochen  geht  die 
1  Erweichung  in  die  zweit«  Form,  nilralich  in  die  gelbe  über. 

Die  gelbe  Erweichung  ist,  wie 
in  angedeutet,  eine  vorgei'Ucktere 
^  der  rothen  und  charaklerisiert 
durch  grössere  Verflüssigung  des 
isen  Gewebes.  Die  Gefiisse  inner- 

des  Herdes  zerfallen  aber  vor- 
nicht,  sondei-n  bilden,  indem  sie 
unter  Verschlingung  aneinander- 

,  eine  Art  BaJkenwerk,  welches 

giobe  Gerüste  der  erweichten 
e  darstellt.  Zwischen  diesem 
heu  werk  sammeln  sich  weisse 
«De»,  Fettkörnchenzellen,  Detri- 
-d.  dgl.  an,  die  im  Centrum  des 
es  sich  in  seröser  Flüssigkeit 
ndiert  vorfinden.  Die  gelbliche 
!  verdankt  ihren  Ursprung  tlieils 
tiefer  greifenden  fettigen  Ura- 
lungen  des  Gewebes,  theils  denen 

u    die    GewebslUcken    ausgetre- 


Fig,  20«. 
Ansicht  der  recht«u  Heniispliiire  von 
oben.  Fx—t\  erste  bis  dritte  Stim- 
windung.  Fe  Piss.  centralis.  Gca  vordere, 
Gcp  hint«re  Central  Windung.  JP  Inter- 
parietal furche.  H  Erweichungsherd  in  F\. 
//,  Erweichungslierd  in  F^.  Derselbe  Fall 
wie  in  Fig.  20G.  sc— a;  Schnitt richtung 
bei  Fig.  20G. 


Fig.  äÜ7 
wbus  in  der  ai 
is  und  Arteria  c 
hen  Falles  wie 
Nervus  opticus. 
?ar  Carotis.  Tft  re 


in  Fig.  Wo. 
Ära  Art.  cer. 
teil  der  Tlirom- 


.aFSÄrt.  Foss.  Sylvii.   Cp  Com- 
munlcans  post. 

*)  Wenn  es  sich  um  einen  entzündlichen  Ursprung  der  Erweichung  (Ence- 
'is)  handelt,  stösst  man  auf  epitheloiden  Charakter  tragende  Elemente  (Fried- 
),  d.  h.  auf  Wanderzellen  mit  karyokinetischen  Vorgängen  im  Kern. 

Honakaw,  Gehirnpatbologi«.  ,'t2 


LHigegiii    l-i'     l.-i     - 


tt  .i,'s  iVciiiitalla 
iiaciif  Vcrvirösser 
.  Cilc  Fi«i.  i-alca 
i<i.i.'i[>italwindiint; 
^1.    i:  viTjii-kt«  Vt 

■-,    IJI    iiltfnii    ilpr 
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mässigkeit  hinsichtlich  des  Sitzes  und  der  Verbreitung  der  Extra- 
vasate konnte  ich  aber  nicht  constatieren.  In  zwei  scheinbar  ganz 
ähnlichen  Fällen  mit  ziemlich  genau  übereinstimmender  Begrenzung 
der  Erweichungsherde  sassen  die  Extravasate  an  völlig  verschiedenen 
Stellen.  Im  ersten  Falle  (Thrombose  infolge  von  Ligatur  der  Carotis) 
waren  die  Blutimgen  überhaupt  nur  spärlich.  Sie  sassen  circa  1  Centi- 
meter  vom  Herd  entfernt,  einer  im  dorsalen  Abschnitt  des  Putamens 
und  ein  anderer  im  Schweif  des  Corp.  striat.  Beide  Extravasate  hatten 
die  Grösse  eines  Hirsekorns  (vgl.  Fig.  200).  Die  den  Hauptherd  um- 
gebenden Rindentheile  erwiesen  sich  ganz  frei  und  blass.  Im  anderen 
Falle*)  dagegen  fand  sich  die  ventrale  Fläche  der  hinteren  Central- 
windung  (Uebergangsstelle  in  die  Insel)  im  Zustande  echter  blutigen 
Anschoppung  (beschränkt  auf  die  Rinde),  und  im  Centrum  des  Herdes 
zeigte  sich  sogar  eine  grössere  Hämorrhagie.  Ausserdem  sassen  im 
Mark  der  vorderen  Centralwindung  jedoch  zwei  streifenförmige 
Extravasate  (vgl.  Fig.  204).  Nach  ganz  acuter  Thrombose  der  Art. 
basil.  sah  ich  einen  ausgedehnten  sogar  keilförmigen  hämorrhagischen 
Herd  in  der  Brücke  (in  aufsteigender  Richtung)  mit  sehr  zahlreichen 
zei*streuten  Blutextra vasaten ;  in  diesem  Falle  war  die  Consistenz  der 
Himsubstanz  im  Bereich  der  verstopften  Arterie  noch  eine  verhält- 
nismässig recht  gute. 

Das  was  von  der  Beschaffenheit  der  frischen  embolischen  Er- 
weichungsherde gesagt  wurde,  gilt  auch  von  den  recenten  Herden 
nach  thrombotischer  Obliteration  der  Hirnarterien.  Ein  Unterschied 
in  der  Gestaltung  besteht  eigentlich  nur  zwischen  dem  allmählich 
und  schrittweise  sich  bildenden  thrombotischen  und  dem  embolischen 
Erweichungsherd.  Im  letzteren  trägt  die  Zerstörung  der  Gehirn- 
substanz einen  mehr  gleichartigen  Charakter,  w^ährend  in  jenem  die 
Nekrobiose  conform  den  schubweise  erfolgenden  Gerinnselanlagerun- 
gen oft  ebenfalls  in  Schüben  sich  entwickelt.  In  dem  durch  Throm- 
bose hervorgerufenen  Erweichungsherd  finden  sich  sehr  verschiedenen 
Altersstufen  entsprechende  regressiven  Metamorphosen  repräsentiert 
und  zeigen  sich  zudem  noch  zahlreiche  secundär  degenerierte  Ele- 
mente in  der  näheren  und  weiteren  Umgebung  des  Herdes. 

Eine  schärfere  Demarcation  der  erweichten  Partien  erfolgt  je 
nach  Umständen,  mitunter  schon  nach  wenigen  Tagen,  oft  aber 
erst  nach  einigen  Wochen.  Gleichzeitig  mit  dem  Eintreten  einer 
schärferen  Abgrenzung  nimmt  die  Consistenz  der  geschädigten 
Uirnpartie  successive  ab.  In  solchen  grösseren  frischen  Herden 
(Grosshimmark)    werden    die    nervösen    Elemente,     wenigstens    im 

*)  Hier  handelte  es  sich  allerdiugs  um  eine  Embolie. 


K20  IV.  Verstopfung  der  Himarterien. 

(l«,'r  Naclibararterien:   unter  anderem  wird   sie   aber  auili   ".•'-::; 
diircli    die    anatomische   Zusammensetzung    der    botrt-ti'i'udvn  ;':.-:■ 
nfgion.    Einrichtung   der   Aufsaugungsverhältnisse    u.    tlgl.   il.    !" 
Oewebsschädigung   betrift\   dann    solche  Theile  des    G»*ti4:>>ij'Z.:r-- 
d'ui  infolge  der  ( Mrculationsstörung  unter  besonders  un^ün>TiL:»^  '^••- 
hältnisse  gerathen.     Unter  Umständen  kann   ein  eigentliclit*r  Z-::i.. 
der  Hirnsubstanz   unterbleiben   und    die  Wirkung    der   Ciroil.i-:  "-^ 
unterbrochung  lediglich  durch  vorübergehendes  Oe(h*ni,  Aiit'i=i''!;.i-' 
diT  Elemente   und   milde  Grade   von   rückbildendon    Vorgäii:.-:.   - 
den  Nervenftisern  (Schwellung  der  Achsencylindcr,  Zerfall  d.-r  M '•-- 
scheiden)  und  (Janglienzellen  zutage   treten  ^primäre,    inst'lrVriL::'. 
perivasculäre  Entartung).     In  älteren  Herden  stösst   man  aut  !::.«:•- 
lost^,  oft  wellig  verlaufende  Ach sency linder,   auf  Spinn«'iiZ'il»::  '. 
gewucherte   Gliakerne.    Bisweilen   findet    sich,    und    nam»-iit;!  :. 
i\ov  I^eripherie    eines  Herdes,    derbfaseriges   Crliagewel»'*    \in\  ':■.'■ 
gradige  Atrophie  der  nervösen  Bestandtheile.  Infolge  Vfrlin ::<.»•_•': 
Circulaticm    im   Bereich   solcher   Herde   erscheinen    die    Vi-r.::   :-■ 
(\ipillaren  auffallend  erweitert  und  zeigen  lebhafte  \Vuch»T«i:;:i    ■" 
(JetVisskerne    und    des   Endothels    der    perivasculärou    LvinjiKr...   • 
Mit   Kiicksicht    auf  den   Schwund   markhaltiger   Nerv»'nta*»:T.'  ;  -■ 
sentieren  sich  solche  Herde  bei  Behandlung  mit  Karmin  uinl  Ai..-: 
färben  als  gesättigt  gefiirbte  und  unregelmässig  contourienr*.  Li-  i"^'- 
(hl  auch  als  scharf  begrenzte  Inseln.     Bisweilen  stcflleii  siili  -■>^v 
solilu»  als  mit  Einschmelzung  der  Hirnsubstanz  einherg«-h''iL  i»-  !'r- 
iM'sse    allmählich    nebeneinander   ein    und   wechseln    im    «•ri:rH  r:- 
llirnbt»zirk  miteinander  ab.  Es  gibt  aber  auch  Fälh»,  in  d^-ü-s:  t:.'*: 
ziemlich   beträchtlicher  Einengung  des  Arterien lumens  und  ür^ii  -'■ 
lieh.  wtMui  ein(»  solche  ganz  allmählich  sich  gebildet  hat.  ;u>  !>•::••*• 
sivtMi    Ib^websveränderungen    unterbleiben    und    die    tTi.'hink>!ili?:»-'^ 
auch    mikroskopisch    ihr   normales  Aussehen    bewahrt.     Ei:j  ^-l.-- 
iiitactbleiben    hat    selbstverständlich   zur    Voraussetzung! .    da«?   !> 
Circidation  auf  anderen  Wegen  und  in  einer  für  die  LebenstahiÄk-* ' 
der   Kiemeute   ausreichenden  Weise  wiederhergestellt  und  das*  v." 
allem  die  Ilerzkraft  nicht  ernstlich  beeinträchtigt  wird.   Im  gr«?*'- 
und    ganzen   dürften  derartige  Restitutionen  eher  bei  der  Enil»"li- 
untl    bei   jüngeren   Individuen    als   bei    älteren,    mit   Arteriosk^n»' 
behalt  et  tMi  vorkommen. 

St»hr   instnu'tiv   sind  die  Veränderungen  im  Gebiete  der  i^* 
ticalen    Arterien    bei    unvollständigem    VerscUuss    letzterer,  v^ 
gleichzeitig   allgemeine   Anämie,   HersBScliwäche   u.  dgL  ToriuMA^ 
sind.     Unter  solchen  Verhältnissen  müssen  diejenigen  voa  der  it^^ 
gritlenen  Arterie  vei*sorgten  Himgebieie  am  schwersten  gtmU^P^ 
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srerden,  die  vom  Herzen  am  weitesten  entfernt  sind  und  in 
lenen  schon  unter  normalen  Verhältnissen  der  Blutdruck  ein  niederer 
3t.  Es  sind  dies  im  Grosshirn,  wie  die  Untersuchungen  von  Heubner 
Lud  Duret  gezeigt  haben,  vor  allem  die  tief  gelegenen  Stellen 
les  Centrums  ovale,  in  welche  das  Blut  erst  nach  Durchsetzung 
ler  weiten  Piabassins,  selbstverständlich  erst  nach  beträchtlicher  Er- 
chöpfung  der  Pulswelle,  hingelangt.  Erfahrungsgemäss  greifen  die 
iückbildungsvorgänge  unter  den  oben  angedeuteten  Verhältnissen 
gerade  in  jenen,  auch  jeder  anastomotischen  Verbindung  mit  den 
nasalen  Gefassgebieten  entbehrenden  tiefen  Abschnitten  des  Hemi- 
äphärenmarkes  an,  und  sieht  man  insbesondere  bei  jüngeren  In- 
dividuen (Kindern),  die  infolge  acuter  thrombotischen  cerebralen 
Trocesse  Erweichungsherde  erworben  haben,  die  weitgehendsten 
nekrobiotischen  Zerstörimgen  in  den  erwähnten  Himregionen. 

Es  ist  schon  öfters  die  Frage  aufgeworfen  worden,  gibt  es  Arterienbezirke, 
^ie  für  Verstopfung,  resp.  für  Himerweichung  eine  erhöhte  Disposition 
Zeigen.  Die  Embolie  und  die  Thrombose  vorhalten  sich  in  dieser  Beziehung  ent- 
^'Qgengesetzt.  Während  letztere  an  jeder  beliebigen  Stelle  des  Gehirns,  wenn 
Jch  nicht  gleich  häufig,  sich  zeigen  kann  und  strengere  Gesetzmässigkeit  hin- 
ctitlich  der  Wahl  des  Ortes  nicht  verrilth,  ist  die  Embolie  charakterisiert  durch 
^    Auftreten  an  gewissen  Prädilectionsstellen. 

Zunächst  wird  von  der  Embolie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  linke  Him- 
Ifte  bevorzugt.  Das  Verhältnis  zwischen  der  Betheiligung  der  rechten  und  der 
Iren.  Seite  stellt  sich  nach  den  bisherigen  Zusammenstellungen  wie  5  zu  G 
^^pke).  Dies  hängt  offenbar  damit  zusammen,  dass  die  linke  Carotis  direct  aus 
^  -A^orta  ihren  Ursprung  nimmt  und  dem  Herzen  etwas  näher  liegt  als  die  rechte. 

Was  nun  die  einzelnen  Himarterien  anbetrifft,  so  werden  diejenigen  von 
^  Exnbolie  begünstigt,  welche  die  am  ehesten  gerade  Fortsetzung  der  Carotis 
^ön,  nämlich  die  Art.  Foss.  Sylv.  Unter  100  Embolien  sind  es  gewiss  80, 
'IcHe  sich  auf  die  letztgenannte  Arterie  beziehen.  Sowohl  die  Art.  cer.  post.  als 
-  -Ä.rt.  cer.  ant.  sind  schwerer  zu  erreichen,  da  sie  zur  Carotis  in  einem  spitzeren 
*^^el  liegen.  Pfropfe,  die  in  die  erstgenannte  Arterie  einfahren,  nehmen  ihren 
^S  überhaupt  nur  höchst  selten  über  die  Carotis  und  Communicans  post., 
^^ern  aus  der  Vertebralis. 

Die  Art.  basilar.  wird  selten  durch  einen  Embolus  verlegt,  weil  die  zu- 
^'^n.den  Arterien  (Vertebralis)  in  der  Regel  enger  sind  als  jene  und  der  Pfropf 
^vreder  in  einer  Vertebralis  stecken  bleibt  oder,  wenn  er  klein  ist,  weiter  in  die 
^-  cerebr.  post.  geht.  Bisweilen  sieht  man  aber  docli,  dass  ein  kleiner  Pfropf 
^©r  Bifurcationsstelle  der  Basilaris  angehalten  wird  und  sich  hier  rasch  mit 
•"^n^^ären  Thromben  umgibt.  Gowers  hat  einen  sehr  instructiven  hiehergehören- 
^  ^all  beschrieben  und  abgebildet;  auch  E.  Walker  konnte  unter  97  Fällen 
^  Embolie  der  Hirnarterien  6  mal  eine  solche  in  der  Basilaris  nachweisen. 
^^*^  handelt  es  sich  bei  der  Verstopfung  der  Basilaris  in  den  meisten  Fällen 
"^  ^ine  Thrombose;  eine  Embolie  ist  jedenfalls  nur  dann  zu  diagnosticieren, 
^^  die  Quelle  des  Pfropfes  sicher  ermittelt  werden  kann  und  die  äussere  Ge- 
^^  desselben  derart  ist,  dass  eine  wandständige  Thrombose  auszuschliessen  ist. 
^^  Emboli  der  Basilaris  sind  fast  immer  sogenannte  reitende. 
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Um  die  Carotis  völlig  zu  verlegen,  dazu  gehört  schon  ein  recht  stattlidier 
Pfropf.  Nichtsdestoweniger  kommen  Embolien  der  Carotis,  wenigstens  der  Carotis 
interna,  nicht  ganz  selten  zur  Beobachtung.  Jede  Einfahrt  eines  Pfropfes  in  die 
genannte  Arterie  wird  durch  eine  intensive  Circulationsschwankung  beantwortet. 
Die  Circulation  im  Gehirn  gleicht  sich  aber  in  der  Begel  sehr  bald  ohne  tiefere 
Störung,  durch  bessere  Inanspruchnahme  des  Circulus  Wülisii  aus,  und  es  braucht 
zu  einer  Ischämie  nicht  zu  kommen,  vorausgesetzt,  dass  die  Arteriae  communic. 
postt.  nicht  auch  verstopft  sind,  die  Herzaction  eine  gute  ist  und  nicht  Doch 
nachträglich  fortgesetzte  Thromben  in  die  Zweige  der  Carotis  sich  hinein  eot- 
wickeln. 

Abgesehen  von  den  atheromatösen  Grefasserkrankungen  bilden 
die  luetischen  die  häufigste  Ursache  der  Arterienverstopfung.  Bei 
dieser   Form    der   Arterienerkrankung   geht    der   Process   von  der 
Innenschicht  der  Membr.  fenestrata  aus,  deren  Umgebung  von  Rund- 
Zellen  infiltriert  wird.    Die  Arterienwand  zeigt  dann  oft  eine  gaM 
enorme  Verdickung,  die  so  weit  gehen  kann,  dass  es  zu  einer  voll- 
ständigen Gefässobliteration  kommt.  Die  Blutzufuhr  wird  in  solchen 
Fällen  ganz  allmählich  durch  Verengenmg  des  Arterienlumens  ab- 
geschnitten und,  wenn  das  betreffende  Gefäss  eine  Endarterie  L^t, 
eine  Aufhebung  der  Circulation  hervorgerufen,  die  nothwendig  zu 
völligem  Zerfall   der  Hirnsubstanz   führen  muss.     Solche   luetische 
Veränderungen  an  den  Gefässen  kommen  hauptsächlich  bei  der  er- 
worbenen Syphilis  erwachsener  Individuen  vor.  Meistens  handelt  es 
sich  um  junge  Individuen,  etwa  zwischen  dem  30.  und  40.  Jahre: 
nach  dem  50.  Jahre  sind  solche  Erkrankungen  selten.    Der  Process 
kann  unter  Umständen  schon  mehrere  Monate    nach  der  Infection 
beginnen;    in   der   Regel   vergehen  aber   Jahre,    bis   die   Arterien- 
erkrankung sich  einstellt.     Zuweilen  werden  ganz  junge  Individuen 
von   diesem   Gefässleiden   ergriffen.     Ich   selbst   war   in   der  Lag^- 
diese   Störung    bei    jungen    Männern    anzutreffen,     die    kaum   d^^ 
20.  Jahr  überschritten  hatten.    Was  die  Arterien,    die  am  ehesteii 
befallen   werden,    anbelangt,    so    sind   das  vor    allem    die   grossen 
Gefässe  der  Basis,  hie  und  da  aber  auch  die  Arterien  der  Gto>^' 
himoberüäche.    Der  syphilitischen  Gefässerkrankung  kommt  jedeU' 
falls  für  die  Encephalomalacie  eine  hervorragende  ätiologische  B^ 
deutung  zu. 

Die  genauere  Ausbreitung  des  nekrobiotischen  Processes  ^^ 
einem  Ilirngebiet,  dessen  Hauptarterie  verstopft  wurde,  hängt  vor 
allem  davon  ab,  ob  die  Arterie  vor  oder  nach  Abgang  der  basalen 
Seitenäste  verlegt  wurde.  Wird  z.  B.  die  Art.  Foss.  Sylv.  vor  Ab- 
zweigung der  lenticulären  Arterien  thrombosiert ,  dann  werden  Jj^ 
an  Anastomosen  überaus  armen  Ganglien  vollständig,  die  cortica'^° 
Bezirke  nur  insofern  ischämisch,  als  die  Anastomosen  der  übrip'ß 
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Eindenarterien  mit  der  Art.  Foss.  Sylv.  nicht  ausreichen,  um  die 
estörte  Circulation  wieder  in  Fluss  zu  bringen. 

Die  Intensität  und  Ausdehnung  der  Erweichung  ist  jedenfalls 
1  beiden  Abschnitten  eine  ganz  verschiedene.  Die  basalen  Ganglien, 
eren  Arterien,  wie  bereits  hervorgehoben  wurde,  sozusagen  keine 
jQastomosen  mit  den  Nachbararterien  besitzen,  gehen  bei  völliger 
>bliteration  des  Hauptastes  grösstentheils  unrettbar  verloren,  und 
war  ziemUch  genau  in  der  Ausdehnung,  die  dem  betreflfenden  Ge- 
issbezirke  entspricht.  Anders  bei  den  Grosshimwindungen.  Im 
joifang  wird  zwar  auch  hier  das  ganze  Gefässgebiet  ischämisch  und 
uiUt  auf.  Diese  vollständige  Anämie  dauert  aber  nicht  lange.  Da 
ie  corticalen  Arterien  eines  Gefassbezirkes  untereinander  und  theil- 
reise  auch  mit  den  übrigen  Eindenarterien  gemeinsame  Aeste  aus- 
wuschen,  so  kpnmit  in  das  vom  Blutzufluss  abgesperrte  Windungs- 
ebiet,  wenigstens  von  der  Peripherie  her,  so  viel  neues  Blut  aus 
en  umgebenden  ßindengefässen,  dass  in  den  Grenzabschnitten  der 
Kreislauf  wiederhergestellt  wird.  Es  kommt  somit  vorwiegend  in 
len  mehr  central  gelegenen  Theilen  des  Gefässgebietes  und  nament- 
ich  in  der  Marksubstanz  zu  einer  wirküchen  Erweichung,  während 
üe  Hirnrinde  selber,  dank  den  ausgedehnten  Communicationen,  die 
sie  mit  verschiedenen  anderen  Gefässbezirken  hat,  nur  unvollständig 
and  langsam  der  Nekrose  verfällt.  Nach  Unterbrechung  der  Art. 
Foss.  Sylv.  vor  der  Abgangsstelle  der  basalen  Aeste  gehen  der 
ganze  Linsenkem,  die  vorderen  Theile  des  Sehhügels  nebst  der 
Reg.  subthalam.  zugrunde,  wogegen  von  den  Hirnwindungen  nur 
üe  vorderen  Central  Windungen,  die  Insel,  das  Operculum,  die  dritte 
^tirnwindung  zerstört  werden,  die  Parietal  Windungen,  der  Lobulus 
paracentralis,  die  zweite  Stirnwindung  etc.  dagegen  gewöhnlich  frei 
bleiben. 

Findet  die  Circulationsunterbrechung  jenseits  des  Ab- 
gangs der  basalen  Arterien  statt,  dann  beschränkt  sich  die 
Nekrose  auf  diejenigen  Windungen,  die  gerade  vom  Blutzufluss  ab- 
gesperrt wurden,  während  die  basalen  Ganglien  frei  bleiben.  Dringt 
der  Pfropf  in  einzelne  corticale  Zweige  der  genannten  Arterie, 
dann  leidet  selbstverständlich  die  vom  betreffenden  Ast  versorgte 
Hirnwindimg.  Doch  ist  der  zur  Nekrose  gelangende  Abschnitt  jener 
^esentUch  kleiner,  als  es  dem  Versorgungsbezirk  der  verstopften 
Arterie  entsprechen  dürfte,  und  wohl  deshalb,  weil  offenbar  die 
■^astomosen  gerade  zwischen  den  einzelnen  Aesten  einer  Haupt- 
*rt;erie  besonders  reichlich  angelegt  sind.  Uebrigens  kommt  es 
*^äufig  schon  deshalb  nicht  zu  einer  vollständigen  Zerstörung  des 
f^nzen  von   einer   verstopften  Hauptarterie   versorgten  Windungs- 
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gebietes,  weil  die  Pfropfe  selten  das  Arterienlumen  vollständig 
ausfüllen;  vielmehr  bleibt  für  eine  beschränkte  Circulation  noch 
Raum  vorhanden,  so  dass  die  betreffenden  Hirntheile  wenigstens 
vor  völligem  Untergang  geschützt  werden. 

Na<jh  Verstopfung  der  Art.  cer.  post.  werden  der  Hinterhaupts- 
läppen  und  zwar  vor  allem  das  Windungsgebiet  der  Fiss.  calc.  und  der  Fiss, 
parieto  occipitalis,  sowie  Abschnitte  des  hinteren  Sehhtigels  von  der  Circulation 
abgesperrt.  Am  letzterwähnten  Orte  kann  aber  noch  eine  Aufrechthaltung  des 
Kreislaufes  durch  die  Art.  choroidea  stattfinden.  Von  den  Hirnwindungen  mus^-^en 
nur  die  Binde  der  Fiss.  calc,  der  Cuneus  und  der  Lobulus  lingualis  zugrunde 
gehen. 

Embolien  in  die  Art.  cer.  ant.  kommen  äusserst  selten  vor,  weil 
diese  Arterie  unter  einem  spitzen  Winkel  von  der  Carotis  abgeht  und  die 
mechanischen  Bedingungen  für  das  Eindringen  eines  Embolus  in  dieselbe  un- 
günstige sind. 

Bei  ausgedehnter,  rasch  erfolgender  Verstopfung  der  Art.  Foss.  Sylv.  sieht 
man  nicht  selten  in  der  Peripherie  erweichter  Stellen  zerstreute  Blutpunkte  und 
bisweilen  auch  ziemlich  ausgedehnte  Blutextravasate;    ihre  Anordnung  erinnert 
an  den  hämorrhagischen  Infarct  anderer  Organe,   ünaulgeklürt  bleiben  hier  das 
ungleiche  Verhalten  der  verschiedenen  Venen,  die  Beschränkung  der  Extra vasion 
auf  einzelne  Gefilsse  und  das  Freibleiben  der  anderen.    Cohnheim  hat  das  Fem- 
bleiben der  blutigen  Imbibition  in  manchen  Erweichungsherden   durch  die  An- 
nahme zu  erklären  gesucht,  dass  hinter  der  verstopften  Stelle  sehr  bald  sich  ein 
neuer  Thrombus  bilde,   der   sich  bis  in  die  Capillaren  fortsetze  (cfr.  pag.  ^^h 
Dadurch  würde  das  Blut  herausgetrieben  und  wäre  jedenfalls   eine  rückläufig« 
Bewegung  aus  den  Venen  ausgeschlossen.  Für  einzelne  Fälle  glaubte  er  annehmen 
zu  müssen,   dass  durch  eine  zweckmässige  Lagerung  des  Patienten,  beziehung*" 
weise  durch   Verhütung  einer  mechanischen  Senkung  des  Blutes   in  den  Veiieo 
Anschoppungen  verhütet  werden  können,  und  wies  darauf  hin»  dass  die  BlutlüU^ 
in  den  Herden  häufiger  dann  sich  findet,  wenn  die  Herzkraft  eine  gute  und  Ü^ 
Embolie  eine  unvollständige  ist. 

Es  erübrigt  uns  noch,  das  Schicksal  der  die  Arterien  ver- 
stopfenden Pfropfe  weiter  zu  verfolgen.     Was    aus  dem  Pfn>l>^ 
später  wird,  hängt  weniger  von  seiner  Gestalt  als   von  seiner  B*^' 
schafFenheit    ab.      Pfropfe    von    Fibrin    pflegen    sich    entweder  x^^ 
organisieren  oder,   bei  ungünstigen  Bedingungen  der  Arterienwand? 
zu   zerbröckeln,   um  weitergeschleudert  und  eventuell  resorbiert  zti 
werden.  In  letzterem  Falle  kann  es  vorkommen,  dass  die  obturierte 
Arterienpartie  wieder   frei   wird,   derart,    dass   man  ihr  später  di'^ 
stattgefundene    p]mbolie    gar    nicht    ansehen   kann.     Man   sieht  ein 
solches  Freiwerden  der  Arterie  nicht  selten  auch  bei  Pfropfen,  die 
bei  Infectionskrankheiten  sich  bilden;  dass  eine  Verstopfung  vorau^^* 
gegangen   war,    erkennt   man   an   den  Folgen   derselben,   d.  h.  ^ 
den  Erweichungen,   die,    wenn   sie   sich   auch  umbilden   und  thoil- 
weise  verdeckt  werden,  doch  einer  Wiederherstellimg  nicht  zugäng- 
lich sind.    Pfropfe,  welche  aus  septischem  Material   bestehen,  z^^' 
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►röckeln  ziemlich  rasch,  und  es  werden  Partikelchen  aus  ihnen 
Lach  verschiedenen  Eichtungen  bis  in  die  Capillaren  getrieben,  wo 
dterige  Entzündungen,  ja  selbst  grosse  Abscesse  durch  sie  hervor- 
gerufen werden.  Ueber  die  weiteren  Umwandlungen  der  Plättchen- 
ihromben,  die  durch  ihre  Massenhaftigkeit  und  gelegentlich  auch 
äurch  ihre  Localisation  (verlängertes  Mark)  gefahrlich  werden 
können,  weiss  man  nur  wenig  Sicheres.  Es  scheint  aber  aus  den 
Untersuchungen  von  Weigert  und  v.  Eecklinghausen  hervorzugehen, 
dass  sie  sich  in  hyaline  Thromben  umwandeln  imd  später  unter 
Bildung  von  Vacuolen  sich  auflösen.  Während  ihres  Aufenthaltes 
im  Gefässlumen  können  sie  aber  von  recht  verheerenden  Folgen  für 
das  abgesperrte  Himgebiet  sein. 

Kommt  der  Thrombus  zur  Organisation,  dann  fällt  das  Gefäss- 
stück  vor  und  hinter  demselben  zusammen;  er  selber  schrumpft 
beträchtlich  ein,  so  dass  im  Verlauf  von  Monaten  und  Jahren  die 
ganze  verstopfte  Arterie  nebst  ihren  Aesten  in  einen  dünnen,  soliden, 
bindegewebigen  Faden  verwandelt  wdrd.  Nach  ganz  alten  Gefäss- 
verstopfungen,  die  zu  einer  ausgedehnten  Schmelzung  der  Hirn- 
windungen geführt  haben,  sieht  man  dann  die  verdünnte  und  ge- 
schrumpfte Arterie  an  der  Demarcationsfläche  liegen;  sie  wird  von 
den  Hirnhäuten  und  den  letzten  Resten  der  erweichten  Einden- 
theile  bedeckt.  In  den  Ganglien  tauchen  solche  Arterienstämmchen 
3iit  ihrem  ganzen  Geäst  in  die  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Cyste  ein. 

Symptome  der  Verstopfung  der  Hirnarterien. 

Wie  bei  der  Hirnblutung,  so  müssen  auch  bei  der  Arterien- 
örstopfung  die  zutage  tretenden  Erscheinungen  in  zwei  Haupt- 
^ppen  getrennt  werden: 

1.  in  die  allgemeinen  Symptome,  die  als  unmittelbare  Folge 
der  Verstopfung  zu  betrachten  sind  imd  die  namentlich  in  Gestalt 
des  apoplektischen  Insultes  auftreten. 
S?.  in  locale  Symptome,  welche  erst  nach  Zurücktreten  der  all- 
gemeinen Erscheinungen  allmählich  sich  schärfer  abgrenzen  und 
von  denen  einzelne  als  dauernde  Ausfallserscheinungen  zurück- 
bleiben (Hirner  weichuug). 

Zwischen  diesen  beiden  Formen  stehen  die  sogenannten  Fern- 
'^rkungen,  die  indessen  bei  der  Arterienverstopfung  meist  nur  kurze 
^it  zur  Beobachtung  kommen.  Ausserdem  wären  noch  Erscheinungen 
^  berücksichtigen,  die  durch  den  speciellen,  zur  Arterienverstopfung 
Mirenden  Krankheitsprocess  (Herzfehler,  Fettherz,  allgemeine  Ent- 
'rtung   der   Arterien,   acute   Infectionskrankheiten ,    wie    Scharlach, 


Pathologische  Anatomie  des  Thrombus.  821 

werden,  die  vom  Herzen  am  weitesten  entfernt  sind  und  in 
denen  schon  unter  normalen  Verhältnissen  der  Blutdruck  ein  niederer 
ist.  Es  sind  dies  im  Grosshirn,  wie  die  Untersuchungen  von  Heubner 
und  Duret  gezeigt  haben,  vor  allem  die  tief  gelegenen  Stellen 
des  Centrums  ovale,  in  welche  das  Blut  erst  nach  Durchsetzung 
der  weiten  Piabassins,  selbstverständlich  erst  nach  beträchtlicher  Er- 
schöpfung der  Pulswelle,  hingelangt.  Erfahrungsgemäss  greifen  die 
Eückbildungsvorgänge  unter  den  oben  angedeuteten  Verhältnissen 
gerade  in  jenen,  auch  jeder  anastomotischen  Verbindung  mit  den 
basalen  Gefässgebieten  entbehrenden  tiefen  Abschnitten  des  Hemi- 
sphärenmarkes  an,  und  sieht  man  insbesondere  bei  jüngeren  In- 
dividuen (Kindern),  die  infolge  acuter  thrombotischen  cerebralen 
Processe  Erweichungsherde  erworben  haben,  die  weitgehendsten 
nekrobiotischen  Zerstörungen  in  den  erwähnten  Himregionen. 

Es  ist  schon  öfters  die  Frage  aufgeworfen  worden,  gibt  es  Arterienbezirke, 
die  für  Verstopfung,  resp.  für  Himerweichung  eine  erhöhte  Disposition 
zeigen.  Die  Embolie  und  die  Thrombose  verhalten  sich  in  dieser  Beziehung  ent- 
gegengesetzt. Während  letztere  an  jeder  beliebigen  Stelle  des  Gehirns,  wenn 
auch  nicht  gleich  häufig,  sich  zeigen  kann  und  strengere  Gesetzmässigkeit  hin- 
sichtlich der  Wahl  des  Ortes  nicht  verräth,  ist  die  Embolie  charakterisiert  dui*ch 
ihr  Auftreten  an  gewissen  Prädilectionsstellen. 

Zunächst  wird  von  der  Embolie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  linke  Hirn- 
hälfbe  bevorzugt.  Das  Verhältnis  zwischen  der  Betheiligung  der  rechten  und  der 
linken  Seite  stellt  sich  nach  den  bisherigen  Zusammenstellungen  wie  5  zu  G 
(Gelpke).  Dies  hängt  offenbar  damit  zusammen,  dass  die  linke  Carotis  direct  aus 
der  Aorta  ihren  Ursprung  nimmt  und  dem  Herzen  etwas  näher  liegt  als  die  rechte. 

Was  nun  die  einzelnen  Himarterien  anbetrifft,  so  werden  diejenigen  von 
der  Embolie  begünstigt,  welche  die  am  ehesten  gerade  Fortsetzung  der  Carotis 
bilden,  nämlich  die  Art.  Foss.  Sylv.  Unter  100  Embolien  sind  es  gewiss  8(>, 
welche  sich  auf  die  letztgenannte  Arterie  beziehen.  Sowohl  die  Art.  cer.  post.  als 
die  Art.  cer.  ant.  sind  schwerer  zu  erreichen,  da  sie  zur  Carotis  in  einem  spitzeren 
Winkel  liegen.  Pfropfe,  die  in  die  erstgenannte  Arterie  einfahren,  nehmen  ihren 
Weg  überhaupt  nur  höchst  selten  über  die  Carotis  imd  Communicans  post., 
sondern  ans  der  Vertebralis. 

Die  Art.  basilar.  wird  selten  durch  einen  Embolus  verlegt,  weil  die  zu- 
führenden Arterien  (Vertebralis)  in  der  Regel  enger  sind  als  jene  und  der  Pfropf 
entweder  in  einer  Vertebralis  stecken  bleibt  oder,  wenn  er  klein  ist,  weiter  in  die 
Art.  cerebr.  post.  geht.  Bisweilen  sieht  man  aber  doch,  dass  ein  kleiner  Pfropf 
an  der  Bifurcationsstelle  der  Basilaris  angehalten  wird  und  sich  hier  rasch  mit 
Becundären  Thromben  umgibt.  Gowers  hat  einen  sehr  instructiven  hiehergehören- 
den Fall  beschriebe'n  und  abgebildet;  auch  E.  Walker  konnte  unter  J)7  Fällen 
von  Embolie  der  Hirnarterien  Gmal  eine  solche  in  der  Basilaris  nachweisen. 
Doch  handelt  es  sich  bei  der  Verstopfung  der  Basilaris  in  den  meisten  Fällen 
um  eine  Thrombose;  eine  Embolie  ist  jedenfalls  nur  dann  zu  diagnosticieren, 
wenn  die  Quelle  des  Pfropfes  sicher  ermittelt  werden  kann  und  die  äussere  Ge- 
stalt desselben  derart  ist,  dass  eine  waiidständige  Thrombose  auszuschliessen  ist. 
Die  Emboli  der  Basilaris  sind  fast  immer  sogenannte  reitende. 
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Endocarditis,  Influenza,  die  unter  anderem  auch  zu  Embolien  in 
andere  Arteriengebiete  [Milz,  Nieren,  Extremitäten  etc.]  Veranlassung 
geben)  hervorgerufen  werden. 

Nicht  in  allen  Fällen  von  Arterienverstopfung  lassen  sich  die 
beiden  oben  angefahrten  Symptomengruppen  deutlich  erkennen  und 
scharf  trennen.  Für  die  Embolie  einer  grösseren  Himart^rie  ist  der 
Beginn  mit  einem  apoplektischen  Anfall  allerdings  typisch.  Es  gibt 
aber  auch  Fälle,  in  denen  scharf  begrenzte  Initialerscheinungen 
überhaupt  fehlen  und  in  denen  Reiz-  oder  Lähmungserscheinungen 
unter  milden,  allgemeinen  Symptomen  oder  auch  ohne  solche,  hie 
und  da  selbst  schubweise  erfolgen.  Der  Arterienthrombose  sind  Vor- 
boten, die  oft  Tage  und  Wochen  dem  eigentlichen  Anfall  voraus- 
gehen, eigen.  Es  gehört  aber  nicht  zu  den  Seltenheiten,  dass  die 
Thrombose,  ähnlich  wie  die  Embolie,  plötzlich  durch  eine  apoplet 
tische  Attaque  eröffnet  wird.  Die  klinischen  Erscheinungen  lassen 
.sich  somit  für  die  beiden  Formen  der  Arterienverstopfung  nicht 
scharf  auseinanderhalten.  Nichtsdestoweniger  erscheint  eine  geson- 
derte Behandlung  der  Symptomatologie  beider  schon  mit  Eücksicht 
auf  die  häufig  ganz  verschiedenen  Nebenumstände  und  Ausgangs- 
punkte der  Embolie  einer-  und  der  Thrombose  anderseits  em- 
pfehlenswert. 

A.  Symptome  der  Embolie  der  Himarterien. 

Eigentliche  Vorboten  sind  bei  der  Embolie  unbekannt.  I^r 
embolische  Pfropf  verursacht,  solange  er  sich  von  seinem  Mutter- 
boden noch  nicht  abgelöst  hat,  selbstverständlich  keine  Erscheinun- 
gen ;  dagegen  ist  es  denkbar,  dass  derselbe  an  einer  Stelle  provisorisch 
haften  bleibt,  um  nach  einiger  Zeit  weiter  in  die  Blutbahn  getrieben 
zu  werden,  und  dass  der  erste  unvollständige  Yerscliluss  der  Arterie 
in  Form  von  Vorboten  sich  äussert.  Die  Einfahrt  eines  Pfroptes 
in  eine  der  grösseren  Arterien  kündigt  sich,  wie  bereits  oben  an- 
gedeutet wurde,  in  der  Eegel  durch  einen  apoplektischen  Anfall 
an,  der  mit  dem  durch  eine  Hirnblutung  hervorgerufenen  die 
grösste  Aehnlichkeit  hat.  Dabei  scheint  es  gleichgiltig  zu  sein,  welche 
von  den  grösseren  Arterien  verlegt  wird.  Der  Patient  wird  von  der 
Attaque  meist  überrascht;  selbst  ein  vorausgehender  Schrei  oder 
Schwindel  wird  nicht  regelmässig  beobachtet.  Das  Bewnsst^ein 
schwindet  für  einige  Zeit,  aber  durchaus  nicht  so  lange,  wie  es  g^ 
wohnlich  bei  der  Hirnblutung  der  Fall  ist;  der  Puls  wird  lang5=^ 
und  voll;  kurz,  es  stellen  sich  genau  die  nämlichen  Erscheinung^ 
ein,  wie  wir  sie  bei  der  Besprechung  der  Hirnblutungen  kennen  ^ 
lernt  haben.    Wodurch  der  Embolieanfall  von  der  Hirnblutung  -^^^'^ 
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Endocarditis,  Influenza,  die  unter  anderem  auch  zu  Embolien  in 
andere  Arteriengebiete  [Milz,  Nieren,  Extremitäten  etc.]  Veranlassung 
geben)  hervorgerufen  werden. 

Nicht  in  allen  Fällen  von  Arterienverstopfung  lassen  sich  die 
beiden  oben  angeführten  Symptomengruppen  deutlich  erkennen  und 
scharf  trennen.  Für  die  Embolie  einer  grösseren  Himarterie  ist  der 
Beginn  mit  einem  apoplektischen  Anfall  allerdings  typisch.  Es  gibt 
aber  auch  Fälle,  in  denen  scharf  begrenzte  Initialerscheinungen 
überhaupt  fehlen  und  in  denen  Reiz-  oder  Lähmungserscheinungen 
imter  milden,  allgemeinen  Symptomen  oder  auch  ohne  solche,  hie 
und  da  selbst  schubweise  erfolgen.  Der  Arterienthrombose  sind  Vor- 
boten, die  oft  Tage  und  Wochen  dem  eigentlichen  Anfall  voraus- 
gehen, eigen.  Es  gehört  aber  nicht  zu  den  Seltenheiten,  dass  die 
Thrombose,  ähnlich  wie  die  Embolie,  plötzlich  durch  eine  apoplek- 
tische  Attaque  eröffnet  wird.  Die  klinischen  Erscheinungen  lassen 
.sich  somit  für  die  beiden  Formen  der  Arterienverstopfung  nicht 
scharf  auseinanderhalten.  Nichtsdestoweniger  erscheint  eine  geson- 
derte Behandlung  der  Symptomatologie  beider  schon  mit  Eücksicht 
auf  die  häufig  ganz  verschiedenen  Nebenumstände  und  Ausgangs- 
punkte der  Embolie  einer-  und  der  Thrombose  anderseits  em- 
pfehlenswert. 

A.  Symptome  der  Embolie  der  Hirnarterien. 

Eigentliche  Vorboten  sind  bei  der  Embolie  unbekannt.  Der 
embolische  Pfropf  verursacht,  solange  er  sich  von  seinem  Mutter- 
boden noch  nicht  abgelöst  hat,  selbstverständlich  keine  Erscheinun- 
gen ;  dagegen  ist  es  denkbar,  dass  derselbe  an  einer  Stelle  provisorisch 
haften  bleibt,  um  nach  einiger  Zeit  weiter  in  die  Blutbahn  getrieben 
zu  werden,  und  dass  der  erste  unvollständige  Verscliluss  der  Arterie 
in  Form  von  Vorboten  sich  äussert.  Die  Einfahrt  eines  Pfropfe 
in  eine  der  grösseren  Arterien  kündigt  sich,  wie  bereits  oben  »d* 
gedeutet  wurde,  in  der  Regel  durch  einen  apoplektischen  Anfall 
an,  der  mit  dem  durch  eine  Hirnblutung  hervorgerufenen  öie 
grösste  Aelinlichkeit  hat.  Dabei  scheint  es  gleichgiltig  zu  sein,  welche 
von  den  grösseren  Arterien  verlegt  wird.  Der  Patient  wird  von  d^r 
Attaque  meist  überrascht;  selbst  ein  vorausgehender  Schrei  oder 
Schwindel  wird  nicht  regelmässig  beobachtet.  Das  Bewusstsein 
schwindet  für  einige  Zeit,  aber  durchaus  nicht  so  lange,  wie  es  ge- 
wöhnlich bei  der  Hirnblutung  der  Fall  ist;  der  Puls  wird  langsam 
und  voll;  kurz,  es  stellen  sich  genau  die  nämlichen  Erscheinung^^ 
ein,  wie  wir  sie  bei  der  Besprechung  der  Hirnblutungen  kennen  g^ 
lernt  haben.    Wodurch  der  Embolieanfall  von  der  Hirnblutung  ^^^^ 
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bröckeln  ziemlich  rasch,  und  es  Averden  Partikelchen  aus  ihnen 
nach  verschiedenen  Richtungen  bis  in  die  Capillaren  getrieben,  wo 
eiterige  Entzündungen,  ja  selbst  grosse  Abscesse  durch  sie  hervor- 
gerufen werden.  Ueber  die  weiteren  Umwandlungen  der  Plättchen- 
thromben, die  durch  ilire  Massenhaftigkeit  und  gelegentlich  auch 
durch  ihre  Localisation  (verlängertes  Mark)  gefahrlich  werden 
können,  weiss  man  nur  wenig  Sicheres.  Es  sclieint  aber  aus  den 
Untersuchungen  von  Weigert  und  v.  Eecklinghausen  hervorzugehen, 
dass  sie  sich  in  hyaline  Thromben  umwandeln  und  später  unter 
Bildung  von  Vacuolen  sich  auflösen.  Während  ihres  Aufenthaltes 
im  Gefässlumen  können  sie  aber  von  recht  verheerenden  Folgen  für 
das  abgesperrte  Himgebiet  sein. 

Kommt  der  Thrombus  zur  Organisation,  dann  fällt  das  Gefäss- 
stück  vor  und  hinter  demselben  zusammen;  er  selber  schrumpft 
beträchtlich  ein,  so  dass  im  Verlauf  von  Monaten  und  Jahren  die 
ganze  verstopfte  Arterie  nebst  ihren  Aesten  in  einen  dünnen,  soliden, 
bindegewebigen  Faden  verwandelt  wird.  Nach  ganz  alten  Gefäss- 
verstopfungen,  die  zu  einer  ausgedehnten  Schmelzung  der  Hirn- 
windungen geführt  haben,  sieht  man  dann  die  verdünnte  und  ge- 
jchrumpfte  Arterie  an  der  Demarcationsfläche  liegen;  sie  wird  von 
ien  Hirnhäuten  und  den  letzten  Resten  der  erweichten  Rinden- 
theile  bedeckt.  In  den  Ganglien  tauchen  solche  Arterienstämmchen 
mit  ihrem  ganzen  Geäst  in  die  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Cyste  ein. 

Symptome  der  Verstopfung  der  Hirnarterien. 

Wie  bei  der  Hirnblutung,  so  müssen  auch  bei  der  Arterien- 
verstopfung die  zutage  tretenden  Erscheinungen  in  zwei  Haupt- 
gruppen getrennt  werden: 

1.  in  die  allgemeinen  Sj^mptome,  die  als  unmittelbare  Folge 
der  Verstopfung  zu  betrachten  sind  und  die  namentlich  in  Gestalt 
des  apoplektischen  Insultes  auftreten, 

2.  in  locale  Symptome,  welche  erst  nach  Zurücktreten  der  all- 
gemeinen Erscheinungen  allmählich  sich  schärfer  abgrenzen  und 
von  denen  einzelne  als  dauernde  Ausfallserscheinungen  zurück- 
bleiben (Hirnerweichung). 

Zwischen  diesen  beiden  Formen  stehen  die  sogenannten  Fern- 
orirkungen,  die  indessen  bei  der  Arterienverstopfung  meist  nur  kurze 
Zeit  zur  Beobachtimg  kommen.  Ausserdem  wären  noch  Erscheinungen 
5U  berücksichtigen,  die  durch  den  specielleu,  zur  Arterienverstopfung 
führenden  Krankheitsprocess  (Herzfehler,  Fettherz,  allgemeine  Ent- 
irtong   der   Arterien,    acute   Infectionskrankheiten,    wie    Scharlach, 
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Endocarditis,  Influenza,  die  unter  änderet 
andere  Ärteriengebiete  [Milz,  Nieren,  Extren 
geben)  hervorgerufen  werden. 

Nicht  in  allen  Fällen  von  Arterienver 
beiden  oben  angeführten  Symptomengruppe 
scharf  trennen.  Für  die  Embolie  einer  gros 
Beginn  mit  einem  apoplektischen  Anfall  all 
aber  auch  Fälle,  in  denen  scharf  begrei 
überhaupt  fehlen  und  in  denen  Beiz-  oder 
unter  milden,  allgemeinen  Symptomen  ode: 
und  da  selbst  schubweise  erfolgen.  Der  Arti 
boten,  die  oft  Tage  und  "Wochen  dem  eig 
gehen,  eigen.  Es  gehört  aber  nicht  zu  de: 
Thrombose,  ähnlich  wie  die  Embolie,  plötz 
tische  Attaque  eröffnet  wird.  Die  kliaisch< 
.sich  somit  für  die  beiden  Formen  der  A 
scharf  auseinanderhalten.  Nichtsdestowenig 
derte  Behandlung  der  Symptomatologie  beii 
auf  die  häufig  ganz  verschiedenen  Nebenc 
punkte  der  Embolie  einer-  und  der  Th 
pfehlenswert. 

A.  Sjrmptome  der  Embolie  der 

Eigentliche  Vorboten  sind  bei  der  E 
embolische  Pfropf  verursacht,  solange  er  i 
boden  noch  nicht  abgelöst  hat,  selbstverstä 
gen;  dagegen  ist  es  denkbar,  dass  derselbe  ar 
haften  bleibt,  um  nach  einiger  Zeit  weiter  ii 
zu  werden,  und  dass  der  erste  unvollständig 
in  Form  von  Vorboten  sich  äussert.  Die 
in  eine  der  grösseren  Arterien  kündigt  sie! 
gedeutet  wurde,  in  der  Kegel  durch  einen  a 
an,  der  mit  dem  durcli  eine  Himblutui 
grösste  Aehnliehkeit  hat.  Dabei  scheint  es  gl 
von  den  grösseren  Arterien  verlegt  wird,  D 
Attaque  meist  überrascht;  selbst  ein  vora 
Schwindel  wird  nicht  regelmässig  beobai 
schwindet  für  einige  Zeit,  aber  durchaus  ui 
wohnlich  bei  der  Hirnblutung  der  Fall  ist; 
und  voll;  kiuz,  es  stellen  sicli  genau  die  c 
ein,  wie  wir  sie  bei  der  Besprechung  der  H: 
lernt  haben.    Wodurch  der  Embolieaufall  v< 
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diese  Wirkung  mit  „etonnement  cerebrale"^  (einer  Art  von  Sbok)  bezeichnet. 
Durch  die  Erklärung,  die  später  Wernicke  für  den  Insult  gegeben  liat,  ist  für 
diesen  Ausdruck  auch  eine  physiologische  Begründung  gefunden  worden.  Wernicke 
betonte  nämlich,  dass  es  durch  die  plötzliche  Entleerung  der  Gefässe  im  ab- 
gesperrten Hirnbezirk  zu  einer  Verschiebung  der  übrigen  Himtheile  und  zu 
einer  Art  Zerrung  komme,  in  deren  Folge  moleculäre  Veränderungen  sich  ein- 
stellen können.  Mit  Recht  legte  Wernicke,  dem  die  meisten  neueren  Autoren  bei- 
stimmen, das  Hauptgewicht  bei  dem  embolischen  Insult  auf  das  traumatische 
Moment,  resp.  auf  den  dabei  wirkenden  mechanischen  Reiz,  der  durch 
negative  Druckschwankung  des  Blutes  bewirkt  wird.  Die  Feststellung  eines  plötz- 
lich eintretenden  mechanischen  Reizes,  der  von  der  abgesperrten  Himpartie 
aosgeht  und  auf  das  übrige  Hirn  einwirkt,  lässt  sich  mit  unseren  physiologischen 
Anschauungen  ganz  gut  vereinigen  (wir  wissen,  dass  die  Gehirnsubstanz  durch 
Schwankungen  in  der  mechanischen  Erregbarkeit  in  Reizzustand  gebracht  werden 
kann).  Das  Vorhandensein  eines  solchen  Reizes  allein  rückt  uns  indessen  das 
Verständnis  der  feineren  Vorgänge  bei  dem  Insult  noch  nicht  näher;  es  bleibt 
vor  allem  noch  zu  entscheiden  übrig,  auf  welche  Hirntheile  dieser  Reiz  wirkt 
nnd  wie  die  Functionsein Stellung  des  Bewusstseins  vermittelt  wii*d.  Hierüber 
lassen  sicli  selbstverständlich  vorläufig  nur  Vermuthungen  aussprechen.  Meiner 
Meinung  nach  liegt  aber  die  Annahme  nahe,  dass  jener  mechanische  Reiz 
reflectorisch  die  vasomotorischen  Centren  erregt  und  so  eine  sofortige 
vorübergehende  allgemeine  Hirnanämie  in  beiden  Hemisphären  (unmittelbare  Ur- 
sache des  Comas)  hervorruft. 

Vor  kurzem  hat  Geigel  noch  eine  andere  Theorie  des  Insultes  aufgestellt, 
die  er  experimentell  zu  begründen  versucht  hat.  Er  weist  darauf  hin,  dass  im 
Moment  des  Eintrittes  der  Embolie  die  Circulationsstörung  sich  sofort  auf  das 
ganze  Gehirn  ausdehnt,  was  ja  gewiss  richtig  ist.  Die  verstopfte  Arterie  entleert 
noch  vor  ihrer  Absperrung  ihren  Inhalt  durch  die  Capillaren  und  verengt  sich 
dann  dauernd.*)  Infolge  der  Contraction  des  ganzen  embolisierten  Gefässbezirkes 
soll  nim  nach  Geigel  in  jenem  eine  Leere  entstehen  und  infolge  davon  ein  nega- 
tiver Druck,  resp.  eine  entsprechende  Zug^virkung  auf  die  Wände  der  nicht 
embolisierten  Nachbararterien  sich  fortpflanzen.  Letztere  dehnen  sich  hiedurch 
mächtig  aus,  und  es  geht  das  zur  Ausdehnung  dieser  nicht  abgesperrten  Arterien 
verwendete  Blut  vorübergehend  für  die  Capillaren  verloren.  Es  kommt  so  zu 
einer  Stauung  in  der  Hirnrinde,  und  diese  Stauung  sei  als  eine  der  Hauptursachen 
des  Insultes  zu  betrachten.  Gegen  diese  GeigeVsche  Lehre,  in  welcher  das  rein 
physikalische  Moment  gegenüber  den  pathologisch -physiologischen  Vorgängen 
wohl  zusehr  in  den  Vordergrund  tritt,  ist  zunächst  einzuwenden,  dass  im  Ge- 
hirn jede  Schwankung  in  der  Weite  der  Arterien,  wie  bereits  Wernicke  hervor- 
l^ehoben  hatte,  durch  die  cerebrospinale  Flüssigkeit  rasch  ausgeglichen  wird;  ein 
eigentlicher  Zug  braucht  somit  auf  die  Nachbararterien  gar  nicht  einzuwirken 
(Marchand).  Femer  ist  hervorzuheben,  dass  in  der  Geigel'schen  Theorie  die 
Thätigkeit  der  vasomotorischen  Nerven,  die  ja  gerade  im  Gehirn  eine  ausser- 
ordentlich wichtige  regulierende  Rolle  spielen,  nicht  in  Berücksichtigung  gezogen 
wurde.    Die  Geliirnarterien  sind  nicht  ohneweiters  elastischen,  von  Flüssigkeiten 


*)  Diese  Voraussetzung  ist  nach  den  jüngsten  Beobachtungen  von  Marchand 
nicht  richtig.  Dieser  Forscher  fand  nämlich  in  einem  Falle,  in  welchem  der  Tod 
eine  Stunde  nach  Einfahrt  des  Embolus  in  die  Art.  Foss.  Sylvii  eingetreten  war,. 
die  Gefässe  jenseits  der  embolischen  Stelle  noch  mit  Blut  gefüllt. 
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durchströmteo  Röhren,  in  denen  die  Dmckschwanki 
Weise  sich  ausgleichen,  an  die  Seite  zu  stellen;  vi 
um  ein  Rölirensystem,  das  durch  besULodige  vaaojnoU 
Grade  beeinfliisst  wird  und  in  dem  eVentuelle  physiks 
Eingreifen  der  vasomotorischen  Nerven  leicht  coirt 
mit  Rücksicht  hierauf  ist  es  zweifelhaft,  ob  die  voi 
rung  der  Nachbararterien  in  Wirklichkeit  stattfindet, 
gerade  das  G^entheil  zutreflfen.  Die  Geigel'sche  Theo 
nur  von  Leube,  unter  dessen  Äuspicien  sie  entstand 
sich  allgemein  noch  nicht  einbürgern  können. 

Wenn  auch  noch  viele  Punkte  bei  de 
embolischen  Insultes  ihrer  Aufklärung  harrei 
jetzt  keinem  Zweifel,  daaa  die  Ursachen 
brechung  nicht  auf  eine,  sondern  auf  ei 
Einzel  Wirkungen,  die  sich  summieren, 
müssen.  Unter  letzteren  dürften  der  plötzl. 
und  dem  Moment  der  negativen  Blutdru 
der  damit  verbundenen  traumatischen  I 
schiedene,  namentlich  vasomotorische  Cent 
geräumt  werden.  Von  den  Nebenumständen  i 
allgemeiner  Zustand  des  Patienten  {wie  Bin 
etc.),  femer  der  anatomische  Zustand  der 
tuell  Anlage  und  Art  der  Ausdehnung  vor 
fässzw eigen  zwischen  den  einzelnen  corl 
u.  s.  w.  Durch  diese  Nebenumstände  ist  j 
verschiedene  Verhalten  des  Patienten  z.  B, 
Carotis  einer-  und  bei  der  Ligatur  letzte« 
erklären.  Carotisligaturen  machen  erfahr 
von  Complicationen  nur  selten  Hirnerschein 
.">2Ü  Fällen  nur  165mal),  wogegen  die  Za 
laufenden  Embolien  der  Carotis  wohl  nur  ein 


1.  Embolie  der  Art.  Foss 

Unsure  Kenntnisse  über  die  Symptome  der  Hirn 
tlieils  auf  die  Erfahrungen  bei  der  Verstopfung 
wie  wir  gesehen  haben,  weitaus  in  der  Mehrzahl  de 
iu  sich  aufnimmt.  Ueber  die  Ursaclien  des  hüufi 
Arterie  war  schon  früher  die  Rede:  Die  Arterie  hat 
der  Pfröpl'u  entsii rechende  Weite,  und  dann  bildet  i 
der  Crti'otis  iut. 

Jlit  HUcksiclit  auf  die  Hilufigkeit  und  die  ho 
Embolie  tler  Art.  Foss.  Sylv.  wird  es  daher  nicht  Ubi 
goii,  die  sich  nn  jenen  Vorgang  knüpfen,  hier  etwas 
wiewohl  manche  Wiederholungen  von  bereits  Ge: 
meiduri  sind. 


SyTTiptome  der  Verstopfung  der  Himai-terien.  Embolie.  831 

klinischen  Folgen  der  Embolie  der  Art.  Foss.  Sylv.  zeigen  schon 

1  der  Initialsymptome ,  je  nach  dem  Grade  der  Verstopfung,  je  nach 
die  verlegt  wurde,  und  je  nach  anderen  früher  erörterten  Momenten, 

eines  bestimmten  Rahmens  nicht  zu  verkennende  Verschiedenheiten, 
besteht  hier  wieder  im  grossen  und  ganzen  eine  Einförmigkeit  der 
insofern,   als  es  nur  eine  kleine  Gruppe  von  letzteren  ist,   die  unter 

len    Combinationen    und     in    verschiedener    Intensität    immer    sich 

irend   in   den  einen  Fällen   ein   richtiger   apoplektischer  Insult   unter 
erlust  des  Bewnsstseins   sich  einstellt   und  nach  Ablauf  der  Attaque 
uliche  Hemiplegie,  eventuell  verbimden  mit  Aphasie,  zurückbleibt,  sieht 
eren  Fällen  (und  zwar  in  circa  30%),  dass  der  Insult  mit  lebhaften,  bis- 
halbseitigen Convulsionen  eröflfnet  wird.    Dabei  ist  die  Beeinträchti- 
^ewusstseins  eine  nur  massige  oder  sie  fehlt  ganz;   jedenfalls  erreicht 
nn  eine  beträchtlichere  Höhe,   wenn  die  Convulsionen  sich  über  den 
rper  verbreiten.   Mitunter  setzt  die  Attaque  sofort  mit  stückweise  und 
Folge  auftretenden  halbseitigen  Lähmungen  ein,  und  das  Coma  stellt 
später  und  in  abortiver  Form  (Somnolenz,  Benommenheit)  ein. 
illgemeinen  ist  man   nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  be- 
nzunehmen, dass  convulsive  Anfalle  um  so  eher  sich  einfinden  und  in 
insiverer  Weise  auftreten  werden,  je  plötzlicher  und  vollständiger  die 
Uutzufuhr  zu  einem  kleineren  Himbezirk  abgeschnitten  wurde.    Mit 
orten,  eine  plötzlich  erfolgende  complete  Obturation  eines  kleineren 
Arterie  lässt  eher  Reizerscheinungen  in  Gestalt  von  Schmerzen,  epilepti- 
ckungen  etc.  erwarten  als  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Ver- 
es   ganzen  Hauptstamms  der  Sylvi'schen  Arterie.    Letzterer  Vorgang 
er  ein  tieferes  Coma  und  später  ausgedehntere  Lähmungserscheinungen, 
l  die  Art.  Foss.  Sylv.   unmittelbar  nach   ihrem   Abgang   aus 
is,   d.  h.  innerhalb  des  Abschnittes,   wo  die  basalen  Endarterien  sich 
(vgl.  Ä  Fig.  210),    verstopft,    und    zwar   in   completer  Weise,    dann 
wie  früher  angedeutet,  eine  sofortige  arterielle  Absperrung  folgender 

lieber  drei  Glieder  des  Linsenkems,   sowie  eines  grossen  Theiles  des 

ohügels  und  vorderer  Abschnitte  des  Sehhügels; 

nzen  inneren  Kapsel,    abgesehen  von  dem  retrolenticulären  Antheile 

en; 

:ten  und  zweiten  Frontalwindung,  beider  Centralwindungen,  der  Insel 

jr  Vormauer,    des    unteren  Scheitelläppchens    und   der   beiden   oberen 

ralwindungen. 

^Wirklichkeit  dürfte  aus  früher  angeführten  Gründen  die  Ischämie  nur 

ensten  Fällen  das  ganze  oben  augeführte  Hirngebiet  ergreifen;  in  der 

des  corticalen  Gefässbezirks  wenigstens  steht  eine  theilweise  Wieder- 

des  Kreislaufes  durch  Nachbararterien  unter  allen  Umständen  zu  er- 
regen wird  eine  vorübergehende  rasche  Functionseinstellung  des  ge- 
obturierten  Arterienbezirks  selten  ausbleiben.  Patient  verfällt  zunächst 
;s  Coma,  dessen  Dauer  vom  Allgemeinbefinden,  Alter  des  Patienten, 
id  der  übrigen  Arterien  und  von  verschiedenen  anderen  Nebenumständen 
st  und  das  wohl  nur  ausnahmsweise  eine  so  gewaltige  Höhe  erreichen 

bei  umfangreicheren  Hirnblutungen.    W^ährend  des  initialen  Anfalls 
gierte  Deviation  nach  der  Seite  des  Herdes  und  nach  circa  12  Stunden 
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gelegentlich  auch  eine  Erhöhung  der  Körpertemperatur  sich  einstellen.  Bei«vti- 
schen  Pfrüpteu  atehen  selbstverständlich  eine  rapide  Temperalursteigening,  sc»!« 
Schüttelfröste  zu  erwarten. 

Nach  Kuckbchr  der  Besinnung  zeigt  sich  eine  complete  Hemiplegie  tufdtr 
gegenüberliegenden  Seite,  niit  Dysartlirie,  wenn  die  Arterie  auf  der  rechten:  mi' 
completer  Aphnsie,  eventuell  auch  mit  Worttaubheit,  wenn  die  Art«rie  tnfder 
linken  Seite  verlegt  wurde.  Gewöhnlich  ist  auch  die  Körpersensibilitüt  wfdw 
gelUhmten  Seite  gestört.  Auch  Kopfachmeraen  dürften  selten  auf  der  Sfi»  d« 
Lüsion  fehlen.  Endlicli  knüpfen  sich  an  diesen  Zustend  sehr  hAufig  psvcbisebe 
Störungen,  wie  BUromerzustond,  schliifriges  Wesen,  Delirien  mit  HallDciuatiiiiieD 
u.dgl.  Dagegen  sind  weder  halbseitige  noch  allgemeine  ConvuUioiec. 
ja  nicht  einmal  tonische  Krumpfe  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  bei  dem  in 
Frage  stehenden  Sitz  der  Ohturation  zu  erwarten,  und  zwar  aus  d«ii 
einfachen  Grunde,  weil  infolge  der  circulatorischen  Abaperrnng  Jer 
inneren  Kapsel  (und  der  Lüsion  der  Pynunidenbahn  innerhalb  letzterer)  cot- 
ticale  Reizimpulse  wenigstens  nicht  zu  den  Gliedern  auf  der  gegtir 
üherliegenden  Seite  geleitet  werden  können. 

Bei  unvollständigem  Verschluss  des  Abschnittes  A  (Fig.  210)  der  Art.  Fo& 
Sylv.  werden  sich  die  Folgen  im  niinilichen  Sinne,  wenn  auch  in  enlspTfcheml 
milderer  TVeise,  gestalten.  Die  BeeintrUchtigung  des  Bewitsstseins  wird  einf  c*er 


Fig.  nn. 

Skiz/e  des  Verlauts  der  Art.  Foss.  Sylvii.  Car  Carotis  int.  A  Ca  Art  cwe*"  ' 
anterior.  Cp  Art.  commiin.  post.  A  Ffiy  Art.  Fossae  Sylvii.  Lent  Art.  l«"*' 
culuris.  ISj/  erster  Hauptast  der  Sj'lvi'schen  Arterie,  geht  in  F^  and  Fv 
II Si/  zwi'iter  Hauptast  derselben  Arterie,  geht  zu  den  CentralwindoMpi' 
IllÜil  dritter  Haiiptiist  derselben  Arterie,  geht  in  1'.^  und  in  die  Insel;  /V,Sj(vi*riö 
Kauptnst  derselben  Art<.>rie,  geht  in  '1\  und  Ji  (hinterer  Abschnitt);  TSy  fünft*: 
Hauptast  dei-selhen  Arterie,  geht  in  l'i  unil  3^  (vorderer  Abschnitt}.  ABC  Tl-.tjm' 
bcu  in  der  Svlvi'schen  Arterie. 
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liebere   und   rascher   vorübergehende   sein;    conviilsive  Anfälle  werden  aber 

liier  (aus  den  oben  mitgetheilten  Gründen)  zu  den  Ausnahmen  gehören. 

Anders   gestaltet  sich    das  Krankheitsbild,   wenn  der  Propf  über  die  Ab- 
sstelle der  lenticulilren  Arterien  hinaus  in  die  corticalen  Aeste  geschleudert 
.  Drei  Möglichkeiten  kommen  da  vor  allem  in  Betracht: 
Der  Pfropf  bleibt  an  der  Theilungsstelle  des  Frontalast^s  und  des  übrigen 
:^orticalen  ArteriengeiUstes  haften; 

Jer  Embolus  wird  vor  der  Abzweigungsstelle   der  drei  hinteren  Aeste  auf- 
gehalten ; 
3r  dringt  in  einen  der  fünf  corticalen  Hauptiiste  ein. 

In  den  ersten  beiden  Fällen  gibt  es  meist  sogenannte  reitende  Pfropfe, 
lie  betroffenen  Zweige  selten  sofort  vollständig  verlegen. 

Ad  a.  Der  Pfropf  bleibt  in  dem  Abschnitt  D  (Fig.  210)  stecken  und 
t  auf  der  Theilungsstelle.  Dadurch  werden  selbstverständlich  die  Zugänge 
las  Blut  und  zwar  theils  zu  F^  und  F-j,  theils  zu  den  übrigen  von  der  Sylvi'- 
n  Arterie  gespeisten  Windungen  (Gca,  Gcp,  P^,  ?i)*)  und  in  wechselnder 
se  beeinträchtigt,.  Wir  nehmen  an,  der  Pfropf  liege  so,  dass  die  letzt- 
nnten  Windungen  frei  bleiben  und  dass  dort  secundäre  Thromben  sich  zu- 
.st  nicht  anlagern. 
Die  erste  klinische  Folge  einer  Obturation  an  dieser  Stelle  wird  die  sein, 

auch  hier  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Beeinträchtigung  des  Be- 
stseins  sich  einstellt,  jedoch  selbstverständlich  bei  weitem  nicht  in  dem  Um- 
e  wie  nach  totalem  Verschluss  des  gemeinsamen  Stammes  der  Arterie.  Li  der 
?i  wird  es  sich  mehr  um  vorübergehende  Schwerbesinnlichkeit,  Somnolenz, 
viudel,  eventuell  auch  um  Delirien  handeln.  Wodurch  diese  Form  sich  aber 
der  früher  geschilderten  untei-scheidet,    das  ist  vor  allem  die  Häufigkeit 

Reizerscheinungen.  Hier  sieht  man  Convulsionen.  und  zwar  nicht  selten 
le,  die  sich  nur  auf  einzelne  Extremitäten  oder  Muskelgruppen  auf  der  gegen- 
'liegenden  Seite  beschränken.  Convulsive  Zuckungen  im  Gesicht  dürften  da 
lerrsclien.  Fälle  mit  Localisation  des  Pfropfes  in  B  sind  selten;  aber  sie  sind 
I  beobachtet  worden. 

Zweifellos  gehört  hieher  ein  von  Biermer  beobachteter  Fall,  der  von 
Walker  mitgetheilt  worden  ist.  Es  handelte  sich  um  eine  r)Ojährige  Frau,  die 
ötzlich  mitten  bei  der  Arbeit  von  convulsiven  Zuckungen  im  Gesicht,  am  Hals 

Nacken  namentlich  links  befallen  wurde,  und  zwar  ohne  dass  das  Be\%nisst- 

einen  Augenblick  unterbrochen  ward.  Sie  konnte  allein  nach  Hause  gehen: 
i  wurde  sie  nach  einer  halben  Stunde  sprachlos.  Von  dieser  Attaque  an  stellten 

während  einiger  Monate,  d.  h.  bis  kurz  vor  dem  Tode,  fast  täglich  meist  in 
schenräumen  von  10  —  20  Minuten  wiederkehrende  convulsive  Zuckungen  im 
cht  und  Nacken,  sowie  Drehbewegungen  und  tonische  Contractionen  im  linken 
'  und  Bein  ein.  Eine  Lähmung  in  den  Extremitäten  bestand  nicht; 
i  war  die  Beweglichkeit  der  linken  Extremitäten  gegen  Ende  des  Lebens 
IS  herabgesetzt.  Bei  der  Section  erwies  sich  die  Art,  Foss.  Sylv.  durch  einen 
1  Thrombus  verstopft.  Die  specielle  Stelle  der  Verstopfung  ist  leider  nicht 
uer  angegeben;  doch  geht  aus  der  Schilderung  des  Sitzes  des  Erweichungs- 
es  hervor,  dass  die  Erweichung  vorwiegend  durch  Vei*stopfung  des  zweiten 
ienastes  der  Sylvi'schen  Arterie  hervorgerufen  wurde. 


*;  Vgl.  Fig.  154  pag.  073. 

Monakow,  Uchirnpathologie.  53 
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gelegentlich  auch  eine  Erliöhnog  der  Körpertemperj 
sehen  Pfropfen  stehen  selbstverstindlich  eine  rapidi 
Schüttelfröste  zu  erwarten. 

Nach  BUckkelir  der  Besinming  zeigt  sich  eine 
gegeuUberl legenden  Seite,  mit  Dysarthrie,  wenn  die  . 
complefer  Aphasie,  CFentuelt  auch  mit  Wortt»ubh( 
linken  Seite  verlegt  wurde.  Gewöhnlich  ist  auch 
geliihmten  Seite  gestört.  Auch  Kopfschmerzen  dfli 
LAsion  fehlen.  Endlich  knüpfen  sich  an  diesen  Z 
Störungen,  wie  Dümmerzustand,  schliifriges  Wesen, 
u.dgl.  Dagegen  sind  weder  halbseitige  noch  e 
ja  nicht  einmal  tonische  Krämpfe  auf  der  gegenüb» 
Frage  stehenden  Sitz  der  Obturation  zu  er 
einfachen  Grunde,  weil  infolge  der  circulat( 
inneren  Kapsel  (und  der  Lüsion  der  Pyramidenl 
ticaie  Reizimpulse  wenigstens  nicht  zu  det 
Uherliegenden  Seite  geleitet  werden  könnei 

Bei  unvollständigem  Verschluss  des  Abschnit 
Sylv.  werden  sich  die  Folgen  im  nämlichen  Sinne 
railderer  Weise,  gestalten.  Die  Beeinträchtigung  des 


Fig.  210. 
CS  Verlaufs  der  Art.  Foss.  Sylvii.  Car  C» 
Cp  Art.  commun.  post.  Ä  FSy  Art.  Foi 
cularis.  ISy  ei"Ster  Hauptnst  der  Sj'lvi'schen  Ar 
II Sy  znuiter  Hauptast  derselben  Arterie,  geht 
IltSy  dritter  Hauptast  derselben  Arterie,  geht  in  P^  i 
Hauptast  derselben  Arterie,  geht  in  7'i  und  T^  (liint 
Hauptast  dei-selben  Arterie,  geht  in  l'i  und  Ti  (vorde 
ben  in  der  Svlvi'schen  Art 
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-en  braucht.  Sensorische  Aphasie  Alexie  und  namentlich  Sensibilitätsstörun- 
ommen  merkwürdigerweise  im  Anschluss  an  die  in  Frage  stehende  Locali- 

des  Embolus  relativ  selten  vor.  Wahrscheinlich  rührt  dies  daher,  da.ss  die 
er  Abzweigung  der  Aeste  für  7\  und  71»,  sowie  für  P.j>  für  die  Einkeilung 
fropfes  in  jene  etwas  zu  ungünstig  liegt  und  die  Bedingungen  für  eine 
e  Absperrung  jener  Windungen  *)  nicht  erfüllt  werden.  Das  sind  aber  nur 
ithuugen ;  denn  alle  die  feineren  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der 
liedenen   Combinationen    von    klinischen    Folgeerscheinungen    harren    noch 

näheren  anatomischen  Begründung.  Jedenfalls  wäre  es  in  Zukunft  sehr 
hlenswert,  die  feineren  anatomischen  Details  bei  jeder  Verlegung  der  Him- 
Ejn  genau  zu  studieren  und  anzugeben. 

Ad  c.  Der  Embolus  dringt  direct  in  einen  der  corticaleu  Seitenzw^eige.  Die 
leinen  Folgen  werden  in  solchen  Fällen  voraussichtlich  ganz  milde  sein;  eine 
sstseinsunterbrechmig  w'ird  meist  ganz  fehlen.  Später  werden  aber,  wenn 
;enügende  collaterale  circulatorische  Ausgleichung  unterbleiben  sollte,  Er- 
ungen  einzelner  Windungen,  resp.  Windungstheile  eintreten  und  jene  so- 
nten  reinen  Formen  von  dissociierter  Aphasie  und  dissociierten  Extremitäten- 
ingen, ja  sogar  von  Störungen  einzelner  Bewegungsformen  sich  bilden,  von 
in  dem  Capitel  über  die  Localisation  der  Grosshirnrinde  ausführlich  die 
war. 

2.  Einbolie  der  Arteria  cerebri  posterior. 

Diese  Fonn  der  Embolie  kommt  verhältnismässig  selten  vor,  d.  h.  nur 
ca  '2%  der  Fälle,  und  dann  meist  gleichzeitig  mit  einer  Embolie  der  Art. 
Sylvii.  Der  Pfropf  stammt  in  der  Regel,  wenn  die  Art.  communicans  post. 
zufälligerweise  abnorm  weit  ist,  aus  der  Vertebralis,  res]),  aus  der  Basi- 
nur  ganz  kleine  Emboli  können  unter  normalen  Verhältnissen  aus  der 
is  durch  den  Circuius  Wiliisii  in  die  tiefe  Hirnarterie  gelangen,  weil  die 
mnicans  posterior  viel  enger  als  die  Art.  cer.  post.  ist.  Wird  die  Art.  cer. 
vor  Abgang  der  basalen  Zweige  und  zwar  völlig  verlegt,  dann  sind  die 
n  ähnlich  wie  bei  Verschluss  des  Stammes  der  Art.  Foss.  Sylvii,  und  es 
it  zur  Absperrung  sowohl  der  hinteren  und  der  inneren  Sehhügelabschnitto,**) 
2iden  Kniehöcker,  des  lateralen  Pedunculus  als  der  medialen  Hinterhaupts- 
cliläfen Windungen  (Cuneus,  Lobul.  ling.,  Gyr.  desc,  Gyr.  occ.  temp.,  Ammons- 
etc).  Was  die  allgemeinen  Folgen  des  Eindringens  eines  Embolus  in  die 
nte  Arterie  anbetriil't,  so  unterscheiden  sie  sich  nicht  wesentlich  von  denen 
Verstopfung  der  Sylvi'schen  Arterie:  das  Bewusstsein  wird  auch  hier  niu* 
ergehend  oder  bisweilen  gar  nicht  unterbrochen.  In  letzt<^rem  Falle  stellen 
:5chwindel,  Kopfschmerzen,  Verwirrung  nebst  conjiigierter  Deviation  nach 
Bm  Herd  gegenüberliegenden  Seite,  vielleicht  auch  Delirien  ein.  Auch  Con- 
»nen  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte,  ebenso  allgemeine  Convulsionen 
■n  vorkommen.  In  letzterem  Falle  ist  das  Coma  vollständig  und  unter- 
let  sich  die  Attaque  kaum  von  einem  gewöhnlichen  epileptischen  Anfall. 
Anfälle  unilateraler  touischen  und  klonischen  Krämpfe  ohne  Bewusstlosig- 
die  periodisch  auftraten,   eventuell  mit  conjiigierter  Deviation  der  Augen 

'*)  Was  eine  Voraussetzung  jener  Erscheinungen  bildet. 
**J  Durch    Ersatzeintreten    der  Art.  choroidea    wird   aber   hier   vieles    von 
Untergänge  gerettet. 
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IV.  Versto))fiiiig  der  Eiraartt 


Im  weitären  durfte  es  fltr  dieae  Form  charakb 
laut'  der  sllgäiaetnen  Erscheinungen  eine  hemJplegisi 
tüten  uuterbleibt  uod  die  Lähmung  sich  lediglich  ai: 
und  eventuell  auch  auf  das  Stimmband  der  gegen! 
berg)  beschrilukt.  Daneben  kann  Schluckbehinderung 
■wird  ahür  selbstverständlich  eine  motorische  Äph 
setmug,  doss  der  Herd  auf  der  linken  Seite  seinen 
Embolien  der  Stelle  B  der  Art.  Foss.  Sylv.  (Fig.  310) 
ebenfalls  nur  vereinzelt  vor.  Ein  kürzlich  von  TV 
bildet  aber  eine  iiUbsche  Illustration  zu  dieser  Form 
niclit  gitiiz  rein  ist,  ab  es  sich  um  einen  Lneskr 
sclieiiiungen  handelte.  Bei  dem  ^■yührigen,  an  Insuffic 
den  Schuäter  zeigt«  sich  nach  einem  apoploktischen  ] 
linken  Facialis  in  allen  Reinen  Zweigen,  der  linken 
linke«  Stimmbandes,  wiliirend  Rumpf  und  Extremit 
Motilität  noch  eine  solche  der  SensibilitiU  verriethen 
war  iu  geringem  Gmde  paretisch.  Diese  Eracheinunge 
eine  auf  Enibolie  beruhende  Erweichung  genau  des 
astes  der  Sylvi'schon  Arterie. 

Ai  h.  Der  Pfropf  geht  an  den  basalen  Abzw 
der  Sj'lvi'Bclieu  Arterie  vorbei  und  keilt  sich  an  der 
der  Inselpegend  ein,  von  der  aus  tlieila  der  zweite,  t 
sich  abzweigen  (Fig.  'JIO  pag.  «32).  Dieser  Sitz  dei 
zu  den  in  der  Sylvi'schen  Arterie  am  häufigsten  vorki 
er  sich  in  zahlreichen  Beobachtungen  speciell  angegi 
langender  Pfropf  dürfte  wohl  nur  ausnahmsweise 
zweige  iler  Art.  Foss.  Sylv.  völlig  obturieren.  Da  der 
grösser  und  die  gauze  Umgebung  wegen  der  vielen  S 
in  dem  unmittelbar  vorher  liegenden  Abschnitt,  so  u 
ballottiercn  und  dann  sich  in  eitlen  oder  auch  in  r.v, 
selben  völlig  verlegen ,  die  Circulatjon  zu  den  übtigi 
dieser  Steile  aus  der  Absperrung  zujj^ingliche  Eiiide 
aus  der  Insel,  den  beiden  Centralwindungen  j 
und  21(11.  Einzelne  dieser  Rindentlieile  werden  nun  ii 
Ausdehnung  ischäiniscli  werden,  und  die  klinischen  i 
je  nnch  ileni  Grade  der  Verstopfung  luid  nach  d< 
abgesperrten  Eindengebietes  voneinander  etwas  abw 

Die  ersten  allgemeinen  Symptome  bestehen  ei 
nllralihlicli  Sich  entwickelnden  Conia  (selten),  resp. 
oder  auch  nur  in  Schwindel,  Kopfschmerzen,  Uuru 
brechen  it.  dgl.  Uleidi/eltig  stellen  sich  motorische, 
Extremitäten  der  gegeiUlberllegendenKürpe 
epileptiforme  Zuckungen  ein  thei  etwas  geti-iil 
Bewtisstsi.-in\  Bisweilen  fehlen  aber  auch  alle  nenn 
erschein  uiigen  (bei  langsum  sich  vif  11  ziehen  der  Ab3|ier 
sofort  mit  oiner  Hemiplegie  oder  Monoplegie 
Sprachstörung  i  A|)ha.sie'.  welchen  die  Bewusstseinsun 
Wenn  der  Anfall  mit  einem  C'oma  einsetzt,  dann  ist 
denn  gennie  eiiistlic-he  L'ompiicationen  vorliegen. 
Tulsive  Attii'iuen  öfter.-^  n-iedei'hoien  und  ohne  dass 
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zutreten  braucht.  Sensorische  Aphasie  Alexie  und  namentlich  Sensibilitätsstöriin- 
gen  kommen  merkwürdigerweise  im  Anschkiss  an  die  in  Frage  stehende  Locali- 
satlon  des  Embolus  relativ  selten  vor.  Wahrscheinlich  rührt  dlc?s  daher,  dass  die 
Art  der  Abzweigung  der  Aeste  für  7*i  und  T^.  sowie  für  i'o  für  die  P]inkeilung 
des  Pfropfes  in  jene  etwas  zai  ungünstig  liegt  und  die  Bedingungen  für  eine 
völlige  Absperrung  jener  Windungen  *)  nicht  erfüllt  werden.  Das  sind  aber  nur 
Vermuthungen;  denn  alle  die  feineren  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der 
verschiedenen  Combinationen  von  klinischen  Folgeerscheinungtni  liaiTen  noch 
ihrer  näheren  anatomischen  Begründung.  Jedenfalls  wäre  es  in  Zukunft  sehr 
empfehlenswert,  die  feineren  anatomischen  Details  bei  jeder  Verlegung  der  Hirn- 
arterien genau  zu  studieren  und  anzugeben. 

Ad  c.  Der  Embolus  dringt  direct  in  einen  der  corticaleu  Seitenzweige.  Die 
allgemeinen  Folgen  werden  in  solchen  Fällen  voraussichtlich  ganz  milde  sein;  eui<> 
Bewusstseinsunterbrechung  wird  meist  ganz  fehlen.  Später  w^erden  aber,  wenn 
eine  genügende  collaterale  circulatorische  Ausgleichung  unterbleiben  sollte,  Er- 
weichungen einzelner  AV'indungen,  resp.  Windungstheile  eintreten  und  jene  so- 
genannten reinen  Formen  von  dissociierter  Aphasie  und  dissociierten  Extreniitäten- 
lähmungen,  ja  sogar  von  Störungen  einzelner  Bewegungsformen  sich  bilden,  von 
denen  in  dem  Capitel  über  die  Localisation  der  Grosshirnriude  ausl'ührlich  die 
Rede  war. 

2.  Embolie  der  Arteria  eercbri  posterior. 

Diese  Form  der  Embolie  kommt  verhältnismässig  selten    vor,   d.  Ii.    nur 

in  circa  "Z^  der  Fälle,   und  dann  m(?ist  gleichzeitig  mit  einer  Embolie  der  Art. 

Foss.  Sylvii.  Der  Pfropf  stammt  in  der  Kegel,  wenn  die  Art.  comminiicans  j^ost. 

nicht  zufillligerweise  abiionn  weit  ist,  aus  der  Vertebralis,  resj).  aus  der  Basi- 

laris;   nur  ganz  kleine  Emboli   können   unter   normal<»n    Verhältnissen    aus   der 

Carotis  durch  den  Circulus  Willisii   in  die  tiefe  Hirnarteri«*  gelangen,   weil  die» 

Communicans  posterior  viel  enger  als  die  Art.  cer.  posi.  ist.    Wird  die  .Vrt.  c«*r. 

post.  vor  Abgang  der  basalen  Zweige    und  zw^ar  völlig  verlegt,   dann  sind  dio 

Folgen  ähnlich    wie  bei  Verschluss  des  Stammes  der  Art.  Foss.  Sylvii.  und  «m 

kommt  zur  Absperrung  sowohl  »ler  hinteren  und  der  iimeren  Sehhügelabschnittc.*'^  = 

der  beiden  Kniehöcker,   des  lateralen  Pedunculiis  als  der  mediak-n  Jlinterhaiij)ts- 

und  Sohläfenwinduugen  iCuneus.  Lobul.  ling.,  (.»yr.  desc,  (Jyr.  occ.  loni])..  Anunons- 

horn  etc.).     Was  die  allgonieinen  Folgen  des  Eindringens  eines  Embolus   in  di«' 

genannte  Arterie  anbei ritl't,  so  unterscheiden  sie  sich  nicht  wesi'ntlirh  von  d«*ncn 

nach  Verstopfung  der  Sylvi'schen  Arterie:  das  Bewussts^jin   wird  auch  hier  nur 

vorübergehend  oder  bisweilen  gar  nicht  unterbrochen.     In  letzterem  Falle  stelh*n 

sich  Schwindel,   Jvo]>fsch ni erzen ,   Verwirrung  nebst   conjugierter  Deviation  nach 

der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite,  vielleicht  auch  Delirien  ein.    Auch  O'n- 

vulsioneu  der  gegenüberliegenden  Köri>erhälfto,  ebener)    allgenu?ine  <\)nvulsioiien 

können    vorkonunen.    In   letzterem  Falle    ist   das  Cnma    vollstiindig    und    uut«'r- 

Hchcidet   sich    die   Attaipie  kaum  von  einem  gewöhnlichen   epilepti^ichen   .Vnt'all. 

Auch  Anialle  unilateraler  tonischen  und  klonixhon  Krämj)le  ohne  Bewu>stl(>>ig- 

keit.   die  periodi.sch  auftraten,   eventuell   mit  conjugierter  Deviation   iler  Augen 


*,)  Was  eine  Voraussetzung  jener  Kr>(:heiinuigen  bildet. 
**)  Durch    Ersatzeintreten    der  Art.  cliMruldea    wir«l    aber    hier    vielem    von 
dein  Untergange  gerettet. 
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nicht  ausreichen,  durch  AbspeiTung  der  Circulation  in  der  Retina  (Verstopfung 
der  Art.  central,  retin.)  langsam  völlige  und  dauernde  Erblindung  des  Auges 
mit  Netzhautablösung*)  herbeiführen.  Mitunter  zeigt  sich  noch  nekrotische  Zer- 
störung des  ganzen  Bulbus. 

5.  Embolie  der  Basilararterie. 

Diese  Arterie  wird  aus  früher  angeführten  Gründen  äusserst  selten  durcb 
einen  Embolus   verstopft;    die  Thromben,   die  man  hier  auffindet,   sind  in  der 
Regel  wandständige.    Sie  können  ganz  acut  entstehen;  meist  bilden  sie  sich  aber 
langsam,   indem  sie  sich  an  des  Endothels  beraubte  arteriosklerotische  Gef&ss- 
wandstellen  ansetzen.   Der  in  die  Arterie  hineingeschleuderte  Pfropf  wird  in  der 
Regel    an   der  Bifurcationsstelle   der  tiefen  Himarterien  festgehalten  (reitender 
Pfropf).  Da  ein  solcher  vorher  die  dünnere  Vertebralis  passiert  haben  muss,  wird 
er  selten  so  umfangreich  sein ,  dass  die  Circulation  in  beiden  oder  auch  nur  in 
einer  der  tiefen  Arterien  sofort  völlig  abgesperrt  wird.    Die  Hauptgefahr  eines 
Thrombus  in  der  oberen  Basilararterie  liegt  weniger  in  der  eventuellen  Verstopfnng^ 
der  Art.  cer.  post.  als    in    der   Absperrung   der  Blutzufuhr   zur  Brücke 
(Verlagerung  der  aufsteigenden  Ponsäste).    Die  ersten  Erscheinungen  einer  Ein- 
i'ahrt   des  Embolus   in  die  Basilaris   sind,   sofern  es  sich  um    sofortige  völlige 
Verlegung   der   sämmtlichen   Seitenzweige    handelt,   vorerst   keine   stürmischen: 
ernstere  Symptome   stellen   sich    erst   dann   ein,   wenn  die  kurzen  Brückenaste 
obliteriert  werden,  was  in  der  Regel  durch  fortgesetzte  Thrombenbildimg  bewirkt 
werden  dürfte.  Indem  die  Blutzufuhr  zum  oberen  Abschnitt  der  Brücke  aufgehoben 
wird,  treten,  und  je  rascher  dies  geschah,  in  um  so  intensiverer  Weise.  Reis^ 
erscheinungen  ein,  denen  bisweilen  Beeinträchtigung  des  Bewusstseins  vorausgeht- 
Je   naclulem    die  Brückenilste   nur   auf  einer   oder  auf  beiden  Seiten   verstopfe 
werden,  sieht  man  bald  unilaterale,  bald  bilaterale,  meist  ungeordnete.  Arm,  Bein- 
Facialis.  ja  seibat  die  Zunge  betreifende  Krämpfe,  und  zwar  sowohl  klonische 
als  tonibche.   ferner  conjugierte  Ablenkung  der  Augen  und  Drehung  des  Kopfes^ 
nach  der  Seite,  worauf  die  Convulsionen  sich  vorwiegend  abspielen.    Häufig  i;?^ 
auch  Tri^^lnlls  vorlianden.   Die  Pupillen  werden  eng  und  reagieren  auf  Licht  nur 
sehr  träge.     Mitunter  wird  die  Beweglichkeit  der  Augen,   wenigstens  soweit  e?= 
sich  um  den  Oculomotorius  handelt,  nahezu  völlig  aufgehoben.     Das  Gesicht  i?t 
injiciert:  und  was  den  Zustand  im  weiteren  besonders  charakterisiert,  das  ist  die* 
verhältnismässig   rasch    aufsteigende    Körpertemperatur.     Nach    vorausgehendem 
unbedeutenden  Fallen  der  Temperatur  um  circa  0,5**  sieht  man  schon   10  und 
\'2  Stunden  nach  der  Attaque  eine  Steigerung  derselben  bis  auf  38*^  und  39^  um 
wenige  Stunden  S])äter  successive  eine  Höhe  von  41^,  ja  sogar  42^  zu  erreichen  und 
eventuell  auf  dieser  Höhe  bis  zum  Tode  zu  bleiben.  Die  Zuckungen  werden  gegen 
Ende  des  Lebens    stetig   ungeordnet   und   vorwiegend    tonisch:    sie  nehmen  an 
Intensität  ab,  um  mit  dem  Einsetzen  des  Comas  in  complete  sclilaffe  Lähmung 
überzugehen.  In  der  Regel  wird  eine  Seite  dabei  mehr  als  die  andere  begünstigt« 
ja   die  Krämpfe,    sowie    die    spätere  Lähmung  können   sich  auf  eine  Seite  be- 
schränken.    Der  Tod  pflegt  meist  nach  2  —  5  Tagen,  in  einzelnen  Fällen  schon 
nach  24  — ol)  Stunden  einzutreten. 


*)  Naoli  Embolie  der  Art.  central,  retin.  präsentieren  sich  die  Grefasse  ä^^ 
Augengrundes  dünn  und  blass;  die  Pupille  wird  ganz  blass,  imd  bald  eriolg^ 
Trübung  der  ganzen  Retina. 
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Besonders  stürmisch  werden  die  Erscheinungen,  wenn  durch  Anlagerung 
Tieuer  Gerinnsel  die  ganze  Basilaris  obliteriert  wird.  Nun  werden  nach  kurzen 
Torausgehenden  Krumpfen  die  Glieder  auf  beiden  Seiten  gelilhmt;  es  kommt  zu 
einer  Störung  des  Schluckens  und  auch  der  Sprache;  auch  können  beide  Seitwärts- 
"wender  ausser  Function  kommen,  derart,  dass  Patient  nur  noch  nach  oben  oder 
nach  unten  blicken  kann.  Das  Coma  ist  dabei  nicht  immer  complet;  oft  besteht 
nur  eine  Schwerbesinnlichkeit;  meist  ist  indessen  eine  nähere  Beurtheilung  des 
Grades  der  Beeinträchtigung  des  Sensoriums  wegen  der  Sprachstörung  (Dysarthrie) 
nicht  möglich;  wahrscheinlich  ist  die  Fähigkeit,  sich  zeitlich  und  örtlich  zu  orien- 
tieren, in  der  Regel  nicht  aufgehoben.  Im  Anfang  ist  der  Puls  ziemlich  langsam, 
steigt  aber  mit  der  Temperatur  beträchtlich  in  die  Höhe  und  wird  irregulär. 

Folgende  Beobachtung  mag  in  kurzer  Weise  den  Symptomencomplex  und 
Verlauf  bei  acuter  Verstopfung  der  Basilaris  illustrieren.  Es  handelte  sich  aller- 
dings hier  nur  um  eine  acut  einsetzende  Thrombose;  die  klinischen  Erscheinungen 
dürften  aber  schwerlich  von  denen  der  Embolie  sich  wesentlich  unterscheiden. 

Ein  42 jähriger,  etwas  anämischer  Mann,  kein  Potator,  frtlher  gesund,  wird, 
nxichdem  er  den  Abend  vorher  noch  bis  10*/,  Ulir  an  einer  Sitzung  ganz  munter 
theilgenommen  hatte,  am  folgenden  Morgen  nach  ziemlich  ruhig  verbrachter 
^acht  von  leichtem  Schwindel  und  Unbehagen  ergriifen.  Um  11  Uhr  vormittags 
plötzlich  klonische  Zuckungen  im  linken  Arm  und  Bein.  Bald  darauf  tonische 
Krämpfe,  Kiefersperre,  Ausstossen  von  unarticulierten  Tönen  und  conjugierte 
Deviation  nach  rechts.  Pupillen  mittelweit  und  träge  reagierend.  Puls  72.  Be- 
vmsstsein  stark  beeinträchtigt,  aber  nicht  ganz  aufgehoben.  Sprechen  unmöglich. 
Starke  Schweisssecretion.  Die  Convulsionen  dauern  ununterbrochen  bis  zum 
Abend  des  Erkrankungstages;  die  tonischen  Krämpfe  hören  etwa  4  Stunden  vor 
dem  Tode,  welcher  30  Stunden  nach  Beginn  der  Attaque  eintritt,  auf.  Die 
Temperatur,  anfangs  normal,  steigt  am  Morgen  des  Todestages  auf  38,2 •*,  hebt 
sich  allmählich  auf  42 '^  und  bleibt  auf  dieser  Höhe  bis  zum  Tode.  Letzterer 
«rfolgte  durch  Lungenödem  und  unter  vorausgehendem  ChejTie-Stokes'schen 
Athmungsphänomen  (Beobachtung  von  G.  Rheiner).  Die  Section  ergab  als  einzigen 
Hefund  vollständige  acute  Thrombose  der  im  übrigen  nicht  stark  sklerosierten 
Art.  basilar.  im  mittleren  Abschnitt.  Der  Thrombus  hatte  eine  Länge  von  etwa 
1  Centimeter.  Im  Anschluss  daran  fand  sich  ein  keilförmiger  aufsteigender 
hämorrhagischer  Infarct  beiderseits,  hauptsächlich  längs  der  Medianlinie,  in  der 
linken  Hälfte  stärker  ausgesprochen  als  in  der  rechten  (s.  Fig.  196).  Die  Hirn- 
sobstanz  war  innerhalb  desselben  von  leicht  teigichter  Consistenz. 

Für  Verstopfung  des  unteren  Abschnittes  der  Basilaris  sind  Schluck-  und 
Sprachstörungen  charakteristisch  und  ausserdem  Irregularität  und  hohe  Frequenz 
der  Herzaction,  sowie  Respirationsstörungen.  Auch  Erbrechen  zeigt  sich  nicht 
selten.  Tonische  Krämpfe  und  Convulsionen  in  den  Extremitäten  finden  sich  da- 
gegen bei  tieferem  Sitz  der  Verstopfung  nur  höchst  selten  vor;  die  Bewegungs- 
störung, die  sänmitliche  Extremitäten  betrifft,  trägt  den  Charakter  einer  Lähmung 
mit  leichter  Bigidität. 

G.  Die  Embolie  der  Art.  vertebralis 

ist  kein  besonders  seltenes  Vorkommnis,  doch  finden  sich  in  der  Literatur  nur 
wenige  Fälle  beschrieben  vor.  Leyden,  Proust,  Gowers  u.  a.  haben  hierüber  Mit- 
theilungen  gemacht;  häufiger  noch  wird  allerdings  die  Thrombose  dieser  Arterie 
beobachtet.  Das  Krankheitsbild,  welches  durch  die  Verstopfung  einer  Art.  verte- 
bralis hervoi^gerufen  wird,  kann  je  nach  dem  Grade  der  Circulationsabsperrung 
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nicht  ausreichen,  durch  Absperrung  der  Circulation  in  der  Retina  (Verstopfung 
der  Art.  central,  retin.)  langsam  völlige  und  dauernde  Erblindung  des  Augw 
mit  Netzhautablösung*)  herbeiführen.  Mitunter  zeigt  sich  noch  nekrotische  Zer- 
störung des  ganzen  Bulbus. 

5.  Embolie  der  Basilararterie. 

Diese  Arterie  wird  aus  früher  angeführten  Gründen  äusserst  selten  durch 
einen  Embohis  verstopft;  die  Thromben,  die  man  hier  auffindet,  sind  in  der 
R^el  wandstündige.  Sie  können  ganz  acut  entstehen;  meist  bilden  sie  sich  aber 
langsam,  indem  sie  sich  an  des  Endothels  beraubte  arteriosklerotische  Greföss- 
wandstellen  ansetzen.  Der  in  die  Arterie  hineingeschleuderte  Pfropf  wird  in  der 
Regel  an  der  Bifurcationsstelle  der  tiefen  Himarterien  festgehalten  (reitender 
Pfropf).  Da  ein  solcher  vorher  die  dünnere  Vertebralis  passiert  haben  rauss,  wird 
er  selten  so  umfangreich  sein,  dass  die  Circulation  in  beiden  oder  auch  nur  in 
einer  der  tiefen  Arterien  sofort  völlig  abgesperrt  wird.  Die  Hauptgefahr  eines 
Thrombus  in  der  oberen  Basilararterie  liegt  weniger  in  der  eventuellen  Verstopfung 
der  Art.  cer.  post.  als  in  der  Absperrung  der  Blutzufuhr  zur  Brücke 
(Verlagerung  der  aufsteigenden  Ponsäste).  Die  ersten  Erscheinungen  einer  Ein- 
i'ahrt  des  Embolus  in  die  Basilaris  sind,  sofern  es  sich  um  sofortige  völlige 
Verlegung  der  sämmtlichen  Seitenzweige  handelt,  vorerst  keine  stärmiBchen; 
ernstere  Symptome  stellen,  sich  erst  dann  ein,  wenn  die  kurzen  Brückenäste 
obliteriert  werden,  was  in  der  Regel  durch  fortgesetzte  Thrombenbildung  bewirkt 
werden  dürfte.  Indem  die  Blutzufuhr  zum  oberen  Abschnitt  der  Brücke  aufgehoben 
wird,  treten,  und  je  rascher  dies  geschah,  in  um  so  intensiverer  Weise,  Reiz- 
erscheinungen ein,  denen  bisweilen  Beeinträchtigung  des  Bewusstseins  vorausgeht 
Je  nachdem  die  Brückenäste  nur  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  verstopft 
werden,  sieht  man  bald  unilaterale,  bald  bilaterale,  meist  ungeordnete.  Arm,  Bein, 
Facialis,  ja  selbst  die  Zunge  betreffende  Krämpfe,  und  zwar  sowohl  klonische 
als  tonische,  ferner  conjugierte  Ablenkung  der  Augen  und  Drehung  des  Kopfes 
nach  der  Seite,  worauf  die  Convulsionen  sich  vorwiegend  abspielen.  Häufig  ist 
auch  Trismus  vorhanden.  Die  Pupillen  werden  eng  und  reagieren  auf  Licht  nur 
sehr  träge.  Mitunter  wird  die  Beweglichkeit  der  Augen,  wenigstens  soweit  es 
sich  um  den  Oculomotorius  handelt,  nahezu  völlig  aufgehoben.  Das  Gresicht  ist 
injiciert;  und  was  den  Zustand  im  weiteren  besonders  charakterisiert,  das  ist  die 
verhältnismässig  rasch  aufsteigende  Körpertemperatur.  Nach  vorausgehendem 
unbedeutenden  Fallen  der  Temperatur  um  circa  0,5^  sieht  man  schon  10  nnd 
12  Stunden  nach  der  Attaque  eine  Steigerung  derselben  bis  auf  38^  und  39^  um 
wenige  Stunden  später  successive  eine  Höhe  von  41^,  ja  sogar  42^  zu  erreichen  und 
eventuell  auf  dieser  Höhe  bis  zum  Tode  zu  bleiben.  Die  Zuckungen  werden  gegen 
Ende  des  Lebens  stetig  ungeordnet  und  vorwiegend  tonisch;  sie  nehmen  an 
Intensität  ab,  um  mit  dem  Einsetzen  des  Comas  in  complete  schlaffe  Lähmung 
überzugehen.  In  der  Regel  wird  eine  Seite  dabei  mehr  als  die  andere  b^ünstigt; 
ja  die  Krämpfe,  sowie  die  spätere  Lähmung  können  sich  auf  eine  Seite  be- 
schränken. Der  Tod  pflegt  meist  nach  2  —  5  Tagen,  in  einzelnen  Fällen  schon 
nach  24  — .-JG  Stunden  einzutreten. 


*)  Nacli  Embolie  der  Art.  central,  retin.  präsentieren  sich  die  Gef&sse  des 
Augengrundes  dünn  und  blass;  die  Pupille  wird  ganz  blass,  und  bald  erfolgt 
Trübung  der  ganzen  Retina. 
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Besonders  stürmisch  werden  die  Erscheinungen,  wenn  durch  Anlagerung 
neuer  Gerinnsel  die  ganze  Basilaris  obliteriert  wird.  Nun  werden  nach  kurzen 
vorausgehenden  Krumpfen  die  Glieder  auf  beiden  Seiten  gelähmt;  es  kommt  zu 
einer  Störung  des  Schluckens  und  auch  der  Sprache;  auch  können  beide  Seitwärts- 
wender  ausser  Function  kommen,  derart,  dass  Patient  nur  noch  nach  oben  oder 
nach  unten  blicken  kann.  Das  Coma  ist  dabei  nicht  immer  complet;  oft  besteht 
nur  eine  Schwerbesinnlichkeit;  meist  ist  indessen  eine  nähere  Beurtheilung  des 
Grades  der  Beeinträchtigung  des  Sensoriums  wegen  der  Sprachstörung  (Dysarthrie) 
nicht  möglich;  wahrscheinlich  ist  die  FUhigkeit,  sich  zeitlich  und  örtlich  zu  orien- 
tieren, in  der  Regel  nicht  aufgehoben.  Im  Anfang  ist  der  Puls  ziemlich  langsam, 
iiteigt  aber  mit  der  Temperatur  beträchtlich  in  die  Höhe  und  wird  irregulilr. 

Folgende  Beobachtung  mag  in  kurzer  Weise  den  Symptomencomplex  und 
Verlauf  bei  acuter  Verstopfung  der  Basilaris  illustrieren.  Es  handelte  sich  aller- 
dings hier  nur  um  eine  acut  einsetzende  Thrombose;  die  klinischen  Erscheinungen 
dürften  aber  schwerlich  von  denen  der  Embolie  sich  wesentlich  unterscheiden. 

Ein  42jähriger,  etwas  anomischer  Mann,  kein  Potator,  früher  gesund,  wird, 
nachdem  er  den  Abend  vorher  noch  bis  lOVt  ühr  an  einer  Sitzung  ganz  munter 
theilgenommen  hatte,  am  folgenden  Morgen  nach  ziemlich  ruhig  verbrachter 
^acht  von  leichtem  Schwindel  und  Unbehagen  ergriffen.  Um  11  Uhr  vormittags 
plötzlich  klonische  Zuckungen  im  linken  Arm  und  Bein.  Bald  darauf  tonische 
Krämpfe,  Kiefersperre,  Ausstossen  von  unarticulierten  Tönen  und  conjugierte 
Deviation  nach  rechts.  Pupillen  mittelweit  und  träge  reagierend.  Puls  72.  Be- 
wusstsein  stark  beeinträchtigt,  aber  nicht  ganz  aufgehoben.  Sprechen  unmöglich. 
Starke  Schweisssecretion.  Die  Convulsionen  dauern  ununterbrochen  bis  zum 
Abend  des  Erkrankungstages;  die  tonischen  Krämpfe  hören  etwa  4  Stunden  vor 
dem  Tode,  welcher  30  Stunden  nach  Beginn  der  Attaque  eintritt,  auf.  Die 
Temperatur,  anfangs  normal,  steigt  am  Morgen  des  Todestages  auf  38,2 •*,  hebt 
sich  allmählich  auf  42"  und  bleibt  auf  dieser  Höhe  bis  zum  Tode.  Letzterer 
erfolgt«  durch  Lungenödem  und  unter  vorausgehendem  Che\Tie-Stokes\schen 
Athmungsphänomen  (Beobachtung  von  G.  Rheiner).  Die  Section  ergab  als  einzigen 
Befund  vollständige  acut«  Thrombose  der  im  übrigen  nicht  stark  sklerosierten 
Art.  basilar.  im  mittleren  Abschnitt.  Der  Thrombus  hatte  eine  Länge  von  etwa 
1  Centimeter.  Im  Anschluss  daran  fand  sich  ein  keilförmiger  aufsteigender 
hämorrhagischer  Infarct  beiderseits,  hauptsächlich  längs  der  Medianlinie,  in  der 
linken  Hälfte  stärker  ausgesprochen  als  in  der  rechten  (s.  Fig.  19(»).  Die  Hirn- 
substanz war  innerhalb  desselben  von  leicht  teigichter  Consistenz. 

Für  Verstopfung  des  unteren  Abschnittes  der  Basilaris  sind  Schluck-  und 
Sprachstörungen  charakteristisch  und  ausserdem  Irregularität  und  hohe  Fret^uenz 
der  Herzaction,  sowie  Respirationsstörungen.  Auch  Erbrechen  zeigt  sich  nicht 
selten.  Tonische  Krämpfe  imd  Convulsionen  in  den  Extremitäten  finden  sich  da- 
gegen bei  tieferem  Sitz  der  Verstopfung  nur  höchst  selten  vor;  die  Bewegungs- 
störung, die  sämmtliche  Extremitäten  betrifft,  trägt  den  Charakter  einer  Lähnuing 
mit  leichter  Bigidität. 

ü.  Die  Embolie  der  Art.  vertebralis 

ist  kein  besonders  .seltenes  Vorkommnis,  doch  linden  sich  in  der  Literatur  nur 
wenige  Fälle  beschrieben  vor.  Leyden,  Proust,  Gowers  u.  a.  haben  hierUU^r  Mit- 
theilungen gemacht;  häufiger  noch  wird  allerdings  die  Thrombose  di«»ser  Arterie 
beobachtet.  Das  Krankheitsbild,  welches  durch  die  Verstopfung  einer  Art.  verte- 
bralis hervorgerufen  wird,  kann  je  nach  dem  (irade  der  (^irculationsabs()errung 
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uiifl  je  nachdem,  welche  Abschnitte  im  verlilngerten  J 
werden,  sich  verschieden  verhalten.  Bezeichnend  für 
Art.  vertebraÜB  ist  plötiilicli  oder  subacut  auftretend 
und  Hemiplegie,  eventuell  auch  Hemiatoxie,  Heinia 
beide  letzteren  in  der  Regel  auf  derselben  Seite  wie  ä 
Heuiipli'fiifl  die  Extremitäten  der  gegenübe rliep;endei 
seitige  Sit!  der  Hemianästhesie  und  eventuell  auch  i 
irculären  Fasern  der  Schleife  vor  ihrem  U' 
liegende  Seit«  unterbrochen  werden  können  und  dass  d 
Qiiintiiswiirzel  lädiert  wird.  Die  Lähmung  des  Laryn: 
ist  auch  bei  einseitiger  Läsion  eine  bilaterale  (aber  n 
der  Seite  der  Läsioii],  was  sich  am  besten  mit  Btli 
combiniPi-ie  Innervation  der  Phonation,  Articulation 
Jässt  (Wem icke).  Die  Wurzel-  und  Kemlähmung 
pharyngeus  und  Vagus  ist  dagegen  selbstverst&ndh 
bezieht  sish  auf  die  Seite  der  Gefdssverstopfung. 
Maatdarm  und  Blase  gestört  sein.  Die  Pulsfrequen? 
BespiratiüQ  unr^el massig. 

Die  ÄUgemeinerscheinungen  sind  bei  der  Er 
so  stürmisch  wie  bei  derjenigen  der  Basilaris,  wem 
Tode  führen.  Das  Bewu-satsein  wird  selten  vollstänt 
wenigstem!  im  Anfang,  nicht  einmal  stark  beeinträcl 
Schwindel,  Kopfweh,  namentlich  im  Hinterkopf,  Er 
Heraaction  ein.  Es  kommt  sofort  zu  Bnlbärsympto 
Etöningen  und  Änarthrie  (Leyden);  im  weiteren  st( 
Schwäche  der  Extremitilten  zunilchst  auf  der  gegenü 
von  Anfiiiig  an  beiderseits  ein.  Hemianüsthesie,  verbuj 
schliea.st  sich  öfters  an.  Störungen  der  Empfindung  in 
beobachtet,  jedoch  gewöhnlich  auf  der  ndmlichen  S 
sich  alteiiiierende  Lilhmung  mit  Rücksicht  auf  den 
'1<elt  sich  eine  alternierende  Hemiplegie  auch 
dadurch,  äass  neben  einer  Pyramide  die  dieser  latei 

In  der  nämlichen  Seite  durch  einen  Herd  zi 

Wird  die  untere  hintere  Kleinhimarterie  nütei 
fortgesetzten  Thrombus  möglich  ist,  meist  e 
Thrombose  in  jener  Art«rie  bewirkt  wird,  dann  g 
Störungen  (Schluck-  und  Articulationsstörung)  und  ; 
dei'selben  (eventuell  aber  auch  auf  der  gegenUberlit 
Schwindel  nach  der  Läsionsseite  hin  (van  Oordt)  zu. 
Verstopfung  der  hinteren  Kleinhirnarterie  fehlen  ] 
Extremitilten  fast  immer.  Embolien  in  diese  Arterie 
winkligen  Abgangs,  ebenso  wie  Embolien  in  die  tl 
gut  wie  gar  nicht  vor. 

Endlich  ist  noch  hervorzuheben,  dass  Embolien 
nicht  selten  doppelseitig  und  in  einigen  Aesten  so 
So  sieht  man  bei  Sectioneu,  dass  gelegentlich  neb 
die  Basilaris  oder  die  hintere  Himarterie  durch  eii 
beide  Art.  Foss.  Sylv.  embolisiert  sind.  Meist  1 
Verstopfung  mehrerer  Arterien  um  fortgesetzte  T 
wird    dns    Krankheitsbild    nach    solchen    combiniert 
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Kranken  werden  zunächst  geistig  etwas  stumpf;  dabei  sind  sie  aber 
eher  geneigt,  ihre  geistigen  Fähigkeiten  zu  überschätzen;  sie  er- 
müden leicht,  insbesondere  bei  Kopfarbeit,  und  sind  liäufig  zer- 
streut. Sie  verlieren  allmählich  das  Interesse  an  ihrem  Beruf  und 
an  früheren  Lieblingsbeschäftigungen;  sie  werden  gleichgiltiger 
gegen  ihre  engere  und  weitere  Umgebung;  ihr  Gedächtnis  nimmt 
langsam  ab  und  oft  ohne  dass  sie  es  merken  oder  dass  sie  sich 
darüber  viel  Kummer  machen.  Der  Charakter  erfährt  ebenfalls  eine 
Yeränderung.  Die  früher  ruhigen  und  gutmüthigen  Kranken  werden 
mürrisch,  reizbar,  eigensinnig,  zu  Zorneswallungen  geneigt,  verrathen 
dann  aber  auch  anderseits  wieder  ein  übertrieben  weiches,  weiner- 
liches Wesen.  Sehr  häufig  sind  hypochondrische  Zustände  vorhanden. 
Bisweilen  zeigt  sich  Neigung,  schon  bei  oberflächlicher  Steigerimg 
der  Aftecte,  in  übermässiges,  oft  krampfhaftes  Lachen  oder  Weinen 
zu  verfallen.  Bei  anderen  macht  sich  eine  wahre  Rührseligkeit 
bemerkbar.  Doch  sind  alle  diese  Zustände  nicht  selten  derart, 
dass  sie  nur  dem  Kundigen  auffallen,  während  die  nächste  Um- 
gebung des  Kranken  von  der  Umwandlung  des  Charakters  nur 
wenig  merkt. 

Im  weiteren  Verlauf  wird  der  Schlaf  nicht  selten  imruhig,  kurz, 
oder  es  zeigt  sich  eigentliche  Schlafsucht,  resp.  Neigung,  zu  un- 
gewohnten Zeiten  in  einen  kurzen  Schlaf  zu  verfallen  (Hindämmern). 

Die  Patienten  fangen  häufig  an,  in  hypochondrischer  Weise  zu 
klagen  über  Kopfschmerzen,  Müdigkeit  und  Mattigkeit,  S/chwindel, 
über  alle  möglichen  Sensationen,  bald  in  dieser,  bald  in  jener  Partie 
d^  Körpers,  oder  über  Gefühl  von  Kälte,  Formicationsgefiihl,  Kraft- 
losigkeit, bald  in  einer  ganzen  Körperhälfte,  bald  nur  in  einem  Ann 
oder  Bein,  femer  über  Appetitlosigkeit  und  Trägheit  der  Verdauung. 
Die  Ausscheidungen  des  Körpers  beschäftigen  sie  einen  grossen  Theil 
^les  Tages;  sie  grübeln  beständig  darüber  nach,  was  für  ihre  Gesund- 
heit zuträglich  und  nicht  zuträglich  ist  u.  dgl.  Mitunter  fühlen  sie 
sicli  aber  auch  subjectiv  ganz  wohl,  und  ist  auch  die  Nahnmgs- 
aufhahme  nicht  gestört. 

Nicht  selten  ist  die  Herzaction  beim  Patienten  unregelmässig 
^^d  auffallend  schwach.  Der  Puls  kann  dabei  ziemlich  gespannt 
^er  auch  klein  sein.  Jedenfalls  ist  die  Disharmonie  zwischen  dem 
Collen,  mitunter  gereizten  Puls  und  der  schwachen  Herzaction 
öiiferenz  auch  mit  Rücksicht  auf  die  Zahl  der  Schläge)  oft  sehr 
^fTallend.  Bisweilen  ist  auch  etwas  Athemnoth  vorhanden;  dies 
Ues,  ohne  dass  der  Patient  dabei  eine  subjective  Belästigung  ver- 
7iirt.  Femer  beobachtet  man  vasomotorische  Störungen  im  Gesicht 
^d  an   den  Extremitäten,    die    leicht   cyanotisch   erscheinen.    Die 
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allmählich  functionelle  Störungen  und  Veränderungen  in  der  Gehini- 
substanz hervor;  doch  geschieht  dies  langsam,  weil  die  Folgen 
localer  Gefässveränderungen  durch  Gegenwirkungen  (ge- 
steigerte Herzaction,  bessere  Ausnützung  der  coUateralen  Circulation 
etc.)  corrigiert  werden;  mit  Rücksicht  hierauf  können  auch 
ernstere  Functionsstörungen  lange  Zeit  ganz  ausbleiben.  Sofort 
ändert  sich  aber  die  Sachlage,  wenn  durch  grössere  Throm- 
ben die  Circulationsschwierigkeiten  acut  oder  subacut  ge- 
steigert werden.  Die  ausgleichenden  Mechanismen  erreichen  bald 
das  Ende  ihrer  Leistungsfiihigkeit,  und  damit  beginnen  auch  die 
ersten  ausgesprochenen  Krankheitserscheinungen. 

Entsprechend  dem  im  Vorstehenden  skizzierten  Gang  der  Ver- 
änderungen an  den  Gefässen  sieht  man,  dass  bei  chronischen 
Formen*)  der  Thrombose,  wenn  es  nicht  gerade  infolge  von  Ab- 
lösung von  Gefässwandstückchen  zur  Bildung  von  Embolien  kommt, 
die  Krankheitserscheinungen  in  den  meisten  Fällen  sich  langsam 
entwickeln,  resp.  sich  gleichsam  einschleichen,  oft  eingeleitet  durch 
allgemeine  Störungen,  wie  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Schwäche- 
zustände u.  dgl.  Die  zeitweise  dabei  auftretenden  apoplektifonnen 
Attaquen  haben  häufig  mehr  den  Charakter  von  leichteren  oder 
ernsteren  Episoden  in  der  langsam  fortschreitenden  Krankheit. 
Man  kann  daher  bei  der  Arterienthrombose  (Hirnerweichung)  nicht 
nur  von  eigentlichen  Vorboten,  sondern  mitunter  sogar  von  vor- 
bereitenden Perioden  sprechen.  Anderseits  kommen  allerdings 
auch  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  die  Arterienthrombose, 
entgegen  der  gewöhnlichen  Lehre,  mit  plötzlich  eintretenden 
apoplektischen  Attaquen  einsetzt  und  ohne  dass  die  geringsten 
Vorboten,  resp.  Veränderungen  im  Wesen  des  Patienten  voraus- 
giengen.  Sie  kann  in  solchen  Fällen  nur  localen  Charakter  tragen. 
Die  allgemeinen  Störungen  (insbesondere  die  psychischen)  können 
sich  auf  ein  Minimum  reducieren.  Dies  alles  hängt  von  der  Art 
der  Entwicklung  der  Gefässveränderungen,  von  der  Zahl  und  Be- 
deutung der  verstopften  Arterien  und  nicht  zum  geringsten  von 
eventuell  eintretender  Insufficienz  mancher  regulativen  Einrichtungen, 
endlich  auch  von  verschiedenen,  doch  nicht  näher  bekannten  Neben- 
iimständen  ab. 

Gewöhnlich  gehen  bei  der  Thrombose,  infolge  allgemeiner 
Sklerose  der  Hirnarterien,  dem  Ausbruch  der  eigentlichen  Anfalle 
nicht   zu    verkennende   psychische   Veränderungen   voran.    Die 

*)  Bei  acuten  Formen  (Encephalitis)  ist  der  Gang  der  Entwicklung  selbst- 
verständlich ein  viel  rascherer. 
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Elranken  werden  zunächst  geistig  etwas  stumpf;  dabei  sind  sie  aber 
eher  geneigt,  ihre  geistigen  Fähigkeiten  zu  überschätzen;  sie  er- 
müden leicht,  insbesondere  bei  Kopfarbeit,  und  sind  häufig  zer- 
streut. Sie  verlieren  allmählich  das  Interesse  an  ihrem  Beruf  und 
an  früheren  Lieblingsbeschäftigungen ;  sie  werden  gleichgiltiger 
gegen  ihre  engere  und  weitere  Umgebung;  ihr  Gedächtnis  nimmt 
langsam  ab  und  oft  ohne  dass  sie  es  merken  oder  dass  sie  sich 
darüber  viel  Kummer  machen.  Der  Charakter  erfährt  ebenfalls  eine 
Veränderung.  Die  früher  ruhigen  und  gutmüthigen  Kranken  werden 
mürrisch,  reizbar,  eigensinnig,  zu  Zorneswallungen  geneigt,  verrathen 
dann  aber  auch  anderseits  wieder  ein  übertrieben  weiches,  weiner- 
liches Wesen.  Sehr  häufig  sind  hypochondrische  Zustände  vorhanden. 
Bisweilen  zeigt  sich  Neigung,  schon  bei  oberflächlicher  Steigenmg 
der  Aftecte,  in  übermässiges,  oft  krampfhaftes  Lachen  oder  Weinen 
zu  verfallen.  Bei  anderen  macht  sich  eine  wahre  Rührseligkeit 
bemerkbar.  Doch  sind  alle  diese  Zustände  nicht  selten  derart, 
dass  sie  nur  dem  Kundigen  auffallen,  während  die  nächste  Um- 
gebung des  Kranken  von  der  Umwandlung  des  Charakters  nui* 
wenig  merkt. 

Im  weiteren  Verlauf  wird  der  Schlaf  nicht  selten  imruliig,  kurz, 
oder  es  zeigt  sich  eigentliche  Schlafsucht,  resp.  Neigung,  zu  un- 
gewohnten Zeiten  in  einen  kurzen  Schlaf  zu  verfallen  (Hindämmern). 

Die  Patienten  fangen  häufig  an,  in  hypochondrischer  Weise  zu 
klagen  über  Kopfschmerzen,  Müdigkeit  und  Mattigkeit,  Schwindel, 
über  alle  möglichen  Sensationen,  bald  in  dieser,  bald  in  jener  Partie 
des  Körpers,  oder  über  Gefühl  von  Kälte,  Formicationsgefühl,  Kraft- 
losigkeit, bald  in  einer  ganzen  Körperhälfte,  bald  nur  in  einem  Arm 
oder  Bein,  femer  über  Appetitlosigkeit  und  Trägheit  der  Verdauung. 
Die  Ausscheidungen  des  Körpers  beschäftigen  sie  einen  grossen  Theil 
des  Tages;  sie  grübeln  beständig  darüber  nach,  was  für  ihre  Gesund- 
heit zuträglich  und  nicht  zuträglich  ist  u.  dgl.  Mitunter  fühlen  sie 
sich  aber  auch  subjectiv  ganz  wohl,  und  ist  auch  die  Nahrungs- 
aufnahme nicht  gestört. 

Nicht  selten  ist  die  Herzaction  beim  Patienten  unregelmässig 
und  auffallend  schwach.  Der  Puls  kann  dabei  ziemlich  gespannt 
oder  auch  klein  sein.  Jedenfalls  ist  die  Disharmoni(^  zwischen  dem 
vollen,  mitunter  gereizten  Puls  und  der  schwachen  Herzaction 
(Differenz  auch  mit  Rücksicht  auf  die  Zahl  der  Schläge)  oft  sehr 
auffallend.  Bisweilen  ist  auch  etwas  Athemnoth  vorhanden;  dies 
alles,  ohne  dass  der  Patient  dabei  eine  subjective  Belästigung  ver- 
spürt. Ferner  beobachtet  man  vasomotorische  Störungen  im  Gesicht 
and   an   den  Extremitäten,    die    leicht   cyanotisch   erscheinen.     Die 
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Temporalarterien  und  auch  andere  Körperarterien  (z.  B.  Eadialis)  sind 
oft  dilatiert  und  geschlängelt,  mitunter  fühlen  sie  sich  wie  Stricke  an. 

Im  Anschluss  an  all  die  geschilderten  Symptome  treten  nun 
zeitweise  kleinere  Attaquen  auf.  Der  Patient  wird  gelegentlich 
einmal  ganz  vorübergehend  benommen,  blass;  er  zeigt  einen  stieren 
Blick,  hat  Mühe,  die  Worte  zu  finden;  er  spricht  ohne  rechten 
Zusammenhang;  er  kann  sich  nur  mit  Mühe  auf  den  Beinen  halten 
—  dies  dauert  wenige  Minuten,  und  dann  ist  alles  vorüber.  Oder  es 
verspürt  der  Patient  intensiveren  Schwindel,  Kopfschmerz,  FHmmern 
vor  den  Augen  (Flimmerscotom);  Arm  und  Bein  schlafen  ihm  auf 
einer  Seite  ein;  der  Kranke  wird  matt,  dabei  rathlos  und  ängsthch: 
dies  dauert  ebenfalls  einige  Minuten  und  verliert  sich  dann  wieder. 
An  solche  Attaquen  knüpfen  sich  aber  in  der  Regel  eine  weitere 
Einbusse  an  geistiger  Kraft,  bisweilen  auch  Schwierigkeiten  zu  articu- 
lieren  und  zu  schlucken,  ferner  Störung  des  Lesens  oder  Hemiachro- 
matopsie,  eventuell  auch  Hemianopsie  u.  dgl.  Doch  handelt  es  sich  da 
immer  noch  mehr  um  passagere  Beeinträchtigungen,  die  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  sich  völlig  zurückbilden  können. 

Nachdem  nun  eine  Zeit  lang  eine  solche  vorbereitende  Periode 
von  langsamer  Abnahme  der  geistigen  Fähigkeiten,  verbunden  mit 
kleineren  Anfällen,  vorausgegangen  ist,  treten  grössere  apoplek- 
tische  Attaquen  auf;  aber  auch  jetzt  erfolgt  der  Anfall  nur  selten 
jählings,  sondern  entwickelt  sich  mehr  stufenweise.  Schon  1,  t 
3  Tage  vor  Beginn  eines  solchen  zeigt  der  Patient  etwas  grössere 
Apathie,  Zerstreutheit,  Unlust  zur  Nahnmgsaufnahme,  Uebelsein. 
ferner  Schmerzen  oder  Formicationsgef ülil ,  bisweilen  auch  schon 
Zuckungen  in  den  Gliedern  einer  Körperhälfte.  Das  Lesen  ist  er- 
schwert, die  Sprache  wird  etwas  schwerfälliger  —  und  nun  beginnt 
bei  einer  Beschäftigung  oder  bei  einer  Mahlzeit,  vielleicht  auch  eines 
Morgens,  wenn  der  Patient  gerade  aufstehen  will,  der  eigentliche 
Anfall:  Der  Kranke  wird  blass,  sein  Bewusstsein  schwindet,  er  sinkt 
zusammen;  mitunter  erbricht  er  sich.  Das  Coma  oder  der  Sopor 
dauert  in  der  Regel  nur  kurze  Zeit;  der  Kranke  kommt  wieder  zu 
sich,  zeigt  aber  ein  träumerisches  unklares  Wesen;  er  ist  ausser- 
ordentlich matt,  kraft-  und  hilflos.  Die  darauf  vorgenommene  Unter- 
suchung zeigt  dann  entweder  eine  Hemiplegie,  resp.  Hemiparese  einer 
ganzen  Körperhälfte,  eventuell  auch  nur  eine  Monoplegie  eines  Arni> 
oder  Beins,  mit  oder  ohne  Störung  der  Empfindung.  Oder  es  ist 
eine  Hemianopsie  vorhanden;  häufig  sind  auch  mehr  oder  weniger 
ausgebreitete  aphasische  Störungen  (variable,  gemischte  FormeD- 
zu  beobachten,  vorwiegend  im  Sinne  der  motorischen  Aphasie,  hie 
und  da  aber  auch  im  Sinne  einer  sensorischen.    Der  Umfang  nnd 
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lieh   nur   noch   kurze   Zeit   (circa    1  —  2  Jahre)   in   dem   ge- 
ten  Zustande  der  Demenz. 

enn  auch  alle  Fälle  von  Hirnthrombose  durch  eine  mehr  oder 
•  ausgesprochene  geistige  Schwäche  charakterisiert  sind,  so 
Bild  der  geistigen  Störung,  welches  die  Patienten  darbieten, 
amer  dasjenige  der  senilen  Demenz.  Manche  Fälle  zeigen  eine 
3tive  Form  der  geistigen  Störung,  sei  es  in  Gestalt  des  Ver- 
swahns oder  der  senilen  Manie  oder  Melancholie.  Im  ersteren 
auben  sich  die  Patienten  von  ihren  nächsten  Angehörigen 
i  oder  verkannt,  lieblos  behandelt;  sie  sehen  überall  ße- 
itigung  und  drohen  mit  Gewaltacten  oder  Processen  u.  dgL 
lind  sie  eigensinnig  und  verrathen  schon  durch  ihre  unver- 
he  Sprache,  ihre  Unsicherheit  auf  den  Beinen  den  malacischen 
lg  ihres  Leidens.  Andere  zeigen  nach  einer  vorausgegangenen 
;  eher  Steigerung  des  Selbstgefühls,  erhöhte  Unternehmungs- 
t  sogar  heitere  maniakalische  Erregung  mit  Hallucinationen, 
'ar  mitunter  derart,  dass  sie  wie  gewöhnliche  Tobsüchtige 
ideenflüchtig  perorieren  und  auch  völlige  Gedankenverwirrung 
Die  Kranken  können  eine  solche  Unruhe  entfalten,  dass  sie 
Familie  nicht  mehr  zu  verpflegen  sind  und  einer  Anstalt 
)en  werden  müssen.  Hie  und  da  macht  sich  Neigung,  Zer- 
sacte  (Zerreissen  der  Kleider  etc.)  zu  begehen,  bemerklich. 
Aufregungen  dauern  indes  selten  lange;  sie  schlagen  in 
Demenz  um,  und  bald  wird  das  Leben  durch  einen  neuen 
tischen  Anfall  abgeschlossen. 

Avas  seltener  sind  senil-melancholische  Zustände.  Auch  diese 
larakterisiert  durch  Verwirrtheit  und  mangelhafte  Orien- 
sfähigkeit  in  Bezug  auf  Ort  und  Zeit.  Die  Aufregung  trägt 
le  ängstliche  Färbung;  mitunter  machen  sich  auch  religiöse 
ieen  bemerklich;  im  grossen  und  ganzen  ist  der  Inhalt  der 
leen  blöde  und  wechselnd.  In  solchen  Zuständen  sind  die 
n  unruhig;  sie  jammern  und  zeigen  auch  Neigung  zum  Sui- 
Zu  halbwegs  geordneten  Selbstanklagen  kommt  es  nur  selten^ 
:h  die  geistige  Einbusse  auch  die  moralischen  Begriffe  ge- 
.aben  und  die  Verworrenheit  zu  gross  ist. 
ohl  die  meisten  der  im  Vorstehenden  geschilderten  Symptome, 
?m  die  nicht  psychischen,  lassen  sich  aus  den  krankhaften 
erungen  der  Gefässe  und  der  dadurch  bedingten  Atrophie,"'") 

Eine  eigentliche  Erweichung  ist  selbst  bei  ausgedelinter  Arteriensklerose 

thwendig,  vorausgesetzt,  dass  die  Einengung  der  Arterien  in  den  Huupt- 

keine  hochgradige  ist.   Die  Folgen  der  Behinderung  der  Biutcirculation 

iicli  durch  successiv  auftretende  Atrophie  der  Hirnsubstanz  äussern.  Der 


i 
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nach  Hilfe;  er  verkennt  seine  Umgebung 
fremden  Ort  versetzt  (bei  Vorhandensein  ei. 
2.  B.  in  einen  dunkeln  Keller);  er  verwechsf 
liehen  Vorgängen  «.  s.  w.  An  solche  ZusW 
selten  Hallucinationen  des  Gehörs  und  des  G 
der  ergriffenen  Seite  entsprechende)  an,  ■ 
verwirrt  gemacht  wird;  und  wenn  sich  gl 
stände  oder  gar  ausgesprochene  Seelenbli 
ansctliessen,  so  entwickelt  sich  ein  recht  c 
vortäuschendes  Krankheitsbild,  während  di 
an  sich  noch  logisch  leidlich  richtig  argumei 
solche  Zustände  mit  eigentlicher  Geiste 
handelt  sich  da  aber  mehr  um  ein  räthseih 
geweihten  Zuschauer  unerklärtes  Benehme. 
auf  die  verkehrte  Orientierung  des  Patient 
theils  auf  eine  Dissociation  des  Zurechtfind 
(buntes  Verwechseln  der  Personen  und  de 
Zeit  und  mit  solchen  der  Gegenwart)  und 
Sequenzen,  die  der  Patient  aus  den  in 
schobenen  Bildern  zieht,  zurückzuführen  is 
tender  Gedächtnisschwäche  (insbesondere 
einhergehend  an  Zustände,  an  die  sich  nicht 
und  lebhafte  Bxpansive  Erregung  anschlieesi 
n  Wochen  und  Monate  andauern.  Daa 
ruhig,  haben  Krankheitsgefühl  und  sind  h 
In  Zeiten  der  lluhe  werden  sie  schon  durch 
oder  Leetüre  sehr  erschöpft  und  müde. 

Bisweilen  kommt  es  aber  auch  vor,  t 
heftigen  Attaquen  nennenswerte  Elementai 
der  geistigen  Fähigkeiten  unterbleiben 
lediglich  durch  Einbusse  der  Intelligenz, 
Stumpfheit  zum  Ausdruck  kommt.  Solei 
Anschluss  an  scheinbar  ziemlich  harmlo; 
fortschreitender  Weise  verblöden.  Eine  g 
auch  ohne  ausgesprochene  apoplektiscl 
solcher  enceplialo  mala  eis  eher  (seniler)  Blöds: 
kaum  von  einem  gewöhnlichen  apathische] 
hat  das  Interesse  an  seiner  Umgebung  ein; 
geworden,  dasa  jedes  Anreden  ihn  völlig 
nur  für  die  Nuhrungsaufuahme  noch  ein  j 
Solche  Krankö  erliegen  nicht  selten  plötzli< 
iien  oder  einem   neuen  apoplektischen  lusi 
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jsbezirken  zu  überwinden,  nnd  eine  ernstere  Blutdruck- 
ankung  unterbleibt.  Wird  dagegen  die  Herzkraft  vorüber- 
ad,  sei  es  durch  körperliche  Ueberanstrengung,  sei  es  durch 
lieh  auftretende  Gemüthsaifecte,  sei  es  durch  Excesse  irgend 
ler  Art,  beeinträchtigt,  und  es  kommt  zu  einer  Herzschwäche, 

#  

wird  sich  der  Ausfall  in  der  Stärke  der  Pulswelle  selbst- 
ändlich  an  solchen  Stellen  zuerst  bemerkbar  machen,  in  denen 
3irculation  schon  vorher  beeinträchtigt  war.  In  derartig  ge- 
ligten  Gefässbezirken  kommt  es  dann  zu  einer  acuten  Anämie, 
inden  mit  Stauungserscheinungen,  wodurch  die  Lebensfähigkeit 
lirnsubstanz  innerhalb  jener  Bezirke  in  Frage  gestellt  wird, 
cht   da   die   Blutdurchströmung   nicht   ein   gewisses   Minimum, 

geht  die  Himsubstanz  der  Nekrose  entgegen. 
Solche  Störungen  im  circulatorischen  Haushalt,  die  bisweilen 
jusammenwirken  verschiedener  ungünstigen  Umstände  ziemlich 
einsetzen  können,  bedingen  nun  jene  mannigfaltigen  Arten  von 
juen,  die  zu  vorübergehenden  hemiplegischen  Zuständen,  zur 
ianopsie,  zu  aphasischen  Störungen  führen.  Da  auch  bei  solchen 

eine  gewisse  Ausgleichung  der  circulatorischen  Schwankungen 
eten  kann,  so  sind  die  Ausfallserscheinungen  in  der  Regel  nur 
bergehende.  Der  acut  ischämisch  gewordene  Hirnbezirk  be- 
ut wieder  sein  Blut,  die  Schwankung  wird  überwunden,  und 
mt  erholt  sich  fürs  erste  wieder,  bis  die  nämlichen  schädlichen 
ente  von  neuem  zusammentreflfen. 

Auf  diese  Art  erklären  sich  am  besten  die  passageren,  oft  sehr 
g  aufeinanderfolgenden  nervösen  Zufälle,  denen  Kranke  mit 
riensklerose  ausgesetzt  sind.  Wird  dagegen  eine  Endarterie  in 
^bengeschilderten  Weise  geschädigt,  dami  ist  eine  Hilfeleistung 
len  entsprechenden  Hirnbezirk  von  der  Nachbarschaft  nicht  zu 
rten.  Das  betreflfende  Hirngebiet  ist  unrettbar  verloren,  und 
?olge  davon  sind  die  reinen  Ausfallserscheinungen,  die  bis  zum 
»nsende  des  Patienten  einer  Wiederherstellung  nicht  zugänglich 
Bezieht  sich  die  Verstopfung  auf  kleinere  Arterien,  so  sieht 

ausgesprochene  Symptome  erst  dann  und  ganz  schleichend 
eten,  wenn  eine  grössere  Anzalil  von  Aestchen  in  einem  Him- 
'ke  befallen  Avird.  Die  anatomische  Folge  solcher  Arteriolen- 
iopfimgen  oder  -Verengerungen  besteht  häufig  in  ziemlich 
'briebener,  das  Gofässlumen  ums  Vier-  bis  Fünffache  über- 
iender  perivasculären  Sklerose.  In  Gehirnen  alter  Fälle  von 
riensklerose  sieht  man  sowohl  in  der  Rinde,  als  namentlich 
Zwischen-  imd  Mittelhirn  zerstreut  zahlreiche  solcher  periarte- 
Jhen  Plaques. 

Monakow,  üehinipatliotügic.  54 
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resp.  Erweichung  der  HimsubstaDz  erklären. 
rasch  oder  langsam  erkranken,  je  nach  den 
sation  dieser  Erkrankung  stellen  sich  vt 
Störungen  ein  und  werden  differente  Seiten 
schädigt.  So  empfindlich  das  Gehirn  gegen  p 
ist,  so  ertragen  doch  die  meisten  der  grö: 
allmählich  eintretende  Verringerung 
lang  ganz  gut.  Die  Verminderung  des  Blut: 
Hirn  Oberfläche,  wird  eorrigiert  durch  stärke 
Nachbararterien;  es  passen  sich  die  Gefässl 
es  bekommt  der  geschädigte  Himbezirk  dai 
entzogene  Blut  einfach  auf  einem  anderen  A 
der  Circulationsstörung  infolge  sklerotischer  ] 
ist  ein  ziemlich  complicierter,  zumal  in  der  ] 
wird  in  ihrer  Entwicklung  durch  die  veri 
facher  Weise  geschädigt.  Wahrscheinlich  i 
vasomotorische  Thätigkeit  in  der  Rinde  ge; 
dauernder  Verlust  der  Elasticität  der  Wände 
wird  sich  wohl  in  erster  Linie  durch  allgemeii 
Leistungsfähigkeit,  wahrscheinlich  in  der  l 
Thätigkeit  der  Sinne  und  der  Bewegar 
hohem  Grade  bemerklich  machen.  Vor  grö 
gedeuteten  Sinne  dagegen  wird  der  Patient 
die  zur  Hilfeleistung  benützten  Arterien  sei 
dagegen  der  sklerotische  Process  auch  auf  di» 
dazu  liegt  mit  Rücksicht  auf  ihre  grossen 
sehr  nahe\  dann  wird  die  fragliche  Obertläcb 
lation  gleichsam  im  Stich  gelassen,  und  m 
Ziistandes  werden  sich  ernstere  Ernährungäst 
Hirnbezirk  einstellen. 

Gewöhnlich  spielen  sich  alle  diese  Vor 
auch  dann,  wenn  die  Verstopfung  der  Art< 
von  Fibrin  an  den  usurierten  Stellen  in  i 
kommt.  Was  nichtsdestoweniger  das  Eintre 
ptötzliihcn  l>riK'kschwankungon  veranlasst, 
umstände,  die  die  gesaramie  Blutcirculation 
Herz  krät'tig  und  in  ruhiger  Action,  dann  i 
Sihwicrigkoiten,  resp,  den  erhöhten  Widers 

IliniM-liwtiiiil  biiiii  niitiinter  l.'iö  -JO"  Gramm  Iietrag« 
tii-gniipoin'  HiruMilistiiii/  iluroh  (ViK'in  ex  vujrvui  ers 
l'oniu'ii  ■.Uli  Arit'rii'nskleriise  lienihoiider  psyohiscliei 
liug^ifii  Er>vt'ic)iun(!;sheriie  entsprechen    Foi-el.  Xiitzl 
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latorischen  Folgen  gleichzeitiger  Ischämie  in  melireren  Arterienästen  sind  keine 
stabilen;  sie  sind  stetem  Wechsel  unterworfen;  doch  zeigen  sie  Neigung  zur 
Progression :  Himtheile,  die  gestern  noch  unter  dem  Einfluss  von  Blutabsperrung 
standen,  können  morgen  theilweise  wenigstens,  wenn  die  Circulation  sich  etwas 
gebessert  liat,  in  einer  für  ihre  Function  hinreichenden  Weise  mit  Blut  gespeist 
seiD,  während  andere  in  der  nächsten  Nachbarschaft  unrettbar  einem  raschen 
oder  allmählichen  nekrobio tischen  Zerfall  anheimfallen.  Solche  Schwankungen 
drücken  sich  nicht  immer  durch  eine  entsprechende  Verschiebung  der  klinischen 
Erscheinungen  aus. 

Die  Demarcation  der  Herde  erfolgt  viel  langsamer  als  bei  der  Hirnblutung, 
und  selbst  ältere  thrombotische  Erweichungsherde  präsentieren  sich,  auch  wenn 
sie  makroskopisch  ziemlich  scharf  umschrieben  sind,  bei  mikroskopischer  Be- 
trachtung als  schlechtbegrenzte. 

Bei  der  unregelmässigen  Configuration  und  bei  dem  multiplen  Auftreten 
der  Erweichungsherde  ist  eine  Schätzung  der  in  Wirklichkeit  unterbrochenen 
nervösen  Leitungen  und  Centren  oft  nicht  einmal  annähernd  möglich.  Welche 
architektonischen  Bestandtheile  des  Gehirns  an  dem  Zustandekommen  dieses  oder 
jenes  während  des  Lebens  länger  zu  beobachtenden  Sj'mptoms  betheiligt  waren, 
muss  öfters  unentschieden  bleiben.  Namentlich  wird  die  Entscheidung  schwierig, 
wenn  es  sich  um  gleichzeitige  Zerstörung  in  Himtheilen  handelt,  die  erfahrungs- 
gwniiss  ähnliche  oder  verwandte  Verrichtungen  zu  besorgen  haben. 

Bei  der  Obliteration  der  hinteren  Hirnarterie  kann  beispielsweise  ausser 
den  Occipital Windungen  noch  der  Sehstreifen  oder  der  laterale  Kniehöcker  infolge 
^on  Verstopfung  der  diesen  speciell  zugewiesenen  Arterienäste  primär  mit- 
crkrauken.  Während  des  Lebens  braucht  in  einem  solchen  Falle  nur  Hemianopsie 
vorhanden  zu  sein,  aus  deren  Natur  nicht  erschlossen  werden  kann,  ob  sie 
corticalen  oder  infracorticalen  oder  beiderlei  Ursprungs  ist.  Eine  solche  Ent- 
scheidung ist  namentlich  schwierig,  wenn  es  sich  um  partielle  Läsionen  in  den 
genannten  Gebieten  handelt.  Hier  ist  jedenfalls  selbst  post  mortem  nicht  näher 
festzustellen,  welcher  Antheil  an  dem  Zustandekommen  der  Hemianopsie  oder 
bitter  anderen  Form  von  Sehstörung  jedem  der  erwähnten  partiell  lädierten  Hirn- 
zelle zukommt. 

Noch  schwieriger  dürfte  es  sein,  den  richtigen  Ursprungsort  der  bulbären 
Erscheinungen  lierauszufinden,  wenn  z.  B.  bei  doppelseitiger  partiellen  Erkrankung 
im  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel  Erweichungsherde  sich  vorfinden,  dabei 
•^  gleichzeitig  in  der  Brücke  und  im  verlängerten  Mark  inselförmigo  nekro- 
tische Stellen  mit  wechselnder  Begrenzung  vorhanden  sind,  auf  welche  Umstände 
*choii  Siemerling  und  Oppenheim  aufmerksam  gemacht  haben.  Sicher  ist,  dass 
A&ufig  durch  Nichtbeachtung  kleinerer  Herde,  beziehungsweise  durch  Rücksicht- 
w^e  lediglich  auf  die  grösseren,  makroskopisch  auffallenden  Herde  ein  ganz 
'mrichtiger  Schluss  über  den  Zusammenhang  gewisser  Symtome  mit  den  post 
Mortem  zutage  tretenden  Veränderungen  gezogen  wurde.  Auf  solche  Moment« 
»iöd  die  sich  widersprechenden  Beobachtungen  bei  scheinbar  gleicher  Läsion  der 
Herde  zu  erklären. 

Nichtsdestoweniger  ist  es  durch  sorgfältigere  Prüfung  der  anatomischen 
'tthältnisse  und  namentlich  unter  Vergleichung  mehrerer  ähnlichen  Unter- 
*Bchungsobjecte  möglich  geworden  (wenn  auch  nur  an  verhältnismässig  wenig 
'^reichen  Fällen),  gewisse  charakteristische  Symptomengruppen  im  groben  als 
'Elativ  dauernde  Folgezustände  von  thrombotischen  Erweichungen  bestimmter 
^«fässbezirke  auszuscheiden  und  als  }>ezeichnend  für  das  Ergrifl'ensein  der  Bezirke 
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hinzustellen.  Die  Details  der  Symptomencomplexe  nach  Läsionen  besonderer  Hirn- 
abschnitte  wurden  in  dem  Capitel  über  die  Localisation  bereits  eingehend  ge- 
würdigt. An  dieser  Stelle  sollen  nur  solche  Krankheitserscheinnngen  einer  kunen 
Besprechung  unterworfen  werden,  die  sich  speciell  auf  ziemlich  isolierte  Throm- 
bose einzelner  häufiger  ergriffenen  Hauptäste  beziehen. 

1.  Thrombosen  im  Bereich  der  Sylvi'schen  Arterien. 

Verstopfungen  in  diesem  Arterienbezirk  kommen  mit  am  häufigsten  vor. 
Meist  beruhen  sie  auf  arteriosklerotischen  (auch  luetisch-sklerotischen)  Processen. 
Aber  auch  bei  acuten  Infectionskrankheiten  (acute  Encephalitis)  Sieht  man  Ver- 
stopfungen besonders  häufig  in  den  Zweigen  der  genannten  Arterie.  Die  Folgen 
einer  acut  auftretenden,  völligen  Obliteration  des  Stammes  der  ArtFoss. 
Sylvii  fallen  so  ziemlich  mit  denen  einer  Embolie  zusammen:  Es  zeigt  sich  ein 
schwerer  apoplektischer  Anfall  mit  Hemiplegie,  eventuell  aucli  mit  Aphasie, 
Hemianästhesie,  ja  sogar  mit  Hemianopsie.  Ein  Unterschied  gegen  die  EmboÜe 
besteht  nur  insofern,  als  die  verschiedenen  Symptome  bei  einem  thrombotischen 
Verschluss  schwerer  sind  als  bei  Embolie,  weil  fortgesetzte  Thromben  auch  die 
Art.  cerebri  ant.  mitverstopfen  können,  oder  weil  einzelne  Himbezirke  hautig 
schon  vorher  unter  theilweiser  Ischämie  (infolge  von  arteriosklerotischen  Ver- 
änderungen) gelitten  hatten.  Dagegen  setzen  die  Allgemeinerscheinungen  bei  der 
nicht  acuten  Thrombose  weniger  jäh  ein  als  bei  der  Embolie.  Sie  entwickeln 
sich  in  der  Regel  allmählich  imter  Prodromen,  gleichsam  schubweise,  und 
zeigen  Schwankungen.  Die  Attaque  entwickelt  sich  etwa  in  folgender  Weise: 
Zuerst  empfindet  der  Patient  Formicationsgefilhl  und  Schwäche  im  Arm;  dann 
am  folgenden  Tag  schleicht  sich  Hemiplegie  ein;  nun  folgt  Bewusstseinsstörung, 
eventuell  mit  Delirien;  die  Erscheinungen  lassen  vorübergehend  nach,  um  in 
stärkerem  Grade  (mit  Aphasie)  nach  wenigen  Tagen  wieder  aufzutreten,  und 
nun  endlich  stellt  sich  das  Coraa  ein. 

Viel    häufiger   als   bei    der   Embolie   sieht   man   bei    der    Thrombose  Ver- 
stopfungen einzelner  Seitenäste,  wodurch  begrenzte  "VVindungsbezirke  oder  -Theile 
der  Stammganglien  der  Erweichung  verfallen.  Dementsprechend  ist  es  nicht  un- 
gewöhnlich,  dass  bei  der  Thrombose  ziemlich  isolierte  Herdsj'inptome  auftreten- 
Die   Folgen    von    solchen    langsam    sich    einstellenden    Ischämien    in    einzelnen 
E-indenästen  der  Sylvi'schen  Arterie  bestehen,  abgesehen  von  den  früher  erörter- 
ten, meist  ziemlich  milden  Allgemeinerscheinungen,  in  Ausfall ssymptonien,  die 
sich  theils  auf  einzelne  Glieder  (Monoplegien),  theils  auf  besondere  Sprach^uali- 
täten  (Worttaubheit,  Schriftblindlieit,  Wortstummheit  etc.,  oft  auch  Mischformen 
aphasischer  Störung)  beziehen.     Ganz  reine  Formen  von  Aphasie  sind  allerdings 
mit  Rücksicht  darauf,  dass  bei  der  Arteriensklerose  in  der  Hegel  multiple 
Herde  vorliegen,  selten  anzutreffen;  man  hat  sie  aber  doch  beobachten  können. 
Gemischte  Formen  unter  wechselnden  Combinationen   bilden  hier  jedenfalls  die 
Kegel.   Auch  sei  hervorgehoben,  dass  psychische  Störungen  ^Gedächtnisschwache, 
Uuorientiertheit,    Verworrenheit)    bei    der  Encephalomalacie   arteriosklerotischen 
Ursprungs  selten  fehlen.     Hiedurch  werden  die  Eigenthümlichkeiten  der  eigenf- 
lioh    spnichliclien    Störungen   leicht   verdeckt.  —  Bei    ganz    alten   Erweichung 
herden   findet  unter  Retraction  der  zerstörten  Hirntheile  eine  Verschiebung  der 
topographischen    Hirnverhiiltnisse    (topische   Ausgleichung)    statt,    wodurch  hin- 
sichtlich der  Orientierung    des   wahren  Umfanges   des  ausgeschalteten  Gebietft' 
leicht  Irrthümer  entstehen. 
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latorischen  Folgen  gleichzeitiger  Ischämie  in  mehreren  Arterienästen  sind  keine 
stabilen;  sie  sind  stetem  Wechsel  unterworfen;  doch  zeigen  sie  Neigung  zur 
Progression :  Himtheile,  die  gestern  noch  unter  dem  Einfluss  von  Blutabsperrung 
standen,  können  morgen  theilweise  wenigstens,  wenn  die  Circulation  sich  etwas 
gebessert  hat,  in  einer  für  ihre  Function  hinreichenden  Weise  mit  Blut  gespeist 
sein,  während  andere  in  der  nächsten  Nachbarschaft  unrettbar  einem  raschen 
oder  allmählichen  nekrobiotischen  Zerfall  anlieimfallen.  Solche  Schwankungen 
drtlcken  sich  nicht  immer  durch  eine  entsprechende  Verschiebung  der  klinischen 
Erscheinungen  aus. 

Die  Demarcation  der  Herde  erfolgt  viel  langsamer  als  bei  der  Hirnblutung, 
und  selbst  ältere  thrombotische  Erweichungsherde  präsentieren  sich,  auch  wenn 
sie  makroskopisch  ziemlich  scharf  umschrieben  sind,  bei  mikroskopischer  Be- 
trachtung als  sclilechtbegrenzte. 

Bei  der  unregelmässigen  Configuration  und  bei  dem  multiplen  Auftreten 
der  Erweichungsherde  ist  eine  Schätzung  der  in  W^irklichkeit  unterbrochenen 
nervösen  Leitungen  und  Centren  oft  nicht  einmal  annähernd  möglich.  Welche 
architektonischen  Bestandtheile  des  Gehirns  an  dem  Zustandekommen  dieses  oder 
jenes  während  des  Lebens  länger  zu  beobachtenden  Symptoms  betheiligt  waren, 
muss  öfters  unentschieden  bleiben.  Namentlich  wird  die  Entscheidung  schwierig, 
wenn  es  sich  um  gleichzeitige  Zerstörung  in  Himtheilen  handelt,  die  erfahruugs- 
gemäss  ähnliche  oder  verwandte  Verrichtungen  zu  besorgen  haben. 

Bei  der  Obliteration  der  hinteren  Hirnarterie  kann  beispielsweise  ausser 
den  Occipitalwindungen  noch  der  Sehstreifen  oder  der  laterale  Kniehöcker  infolge 
von  Verstopfung  der  diesen  speciell  zugewiesenen  Arterienäste  primär  mit- 
erkranken. Während  des  Lebens  braucht  in  einem  solchen  Falle  nur  Hemianopsie 
vorhanden  zu  sein,  aus  deren  Natur  nicht  erschlossen  werden  kann,  ob  sie 
corticalen  oder  infracorticalen  oder  beiderlei  Ursprungs  ist.  Eine  solche  Ent- 
scheidung ist  namentlich  schwierig,  wenn  es  sich  um  partielle  Lä^ionen  in  den 
genannten  Gebieten  handelt.  Hier  ist  jedenfalls  selbst  post  mortem  nicht  näher 
festzustellen,  welcher  Antheil  an  dem  Zustandekommen  der  Hemianopsie  oder 
einer  anderen  Form  von  Sehstörung  jedem  der  erwähnten  partiell  lädierten  Him- 
tlieile  zukommt. 

Noch  schwieriger  dürfte  es  sein,  den  richtigen  Ursprungsort  der  bulbären 
Erscheinungen  herauszufinden,  wenn  z.  B.  bei  doppelseitiger  partiellen  Erkrankung 
im  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel  Erweichungsherde  sich  vorfinden,  dabei 
aber  gleichzeitig  in  der  Brücke  und  im  verlängerten  Mark  insel förmige  nekro- 
tische Stellen  mit  wechselnder  Begrenzung  vorhanden  sind,  auf  welche  Umstände 
schoii  Siemerling  und  Oppenheim  aufmerksam  gemacht  haben.  Sicher  ist,  dass 
häufig  durch  Nichtbeachtung  kleinerer  Herde,  beziehungsweise  durch  Rücksicht- 
nahme lediglich  auf  die  grösseren,  makroskopisch  auffallenden  Herde  ein  ganz 
unrichtiger  Schluss  über  den  Zusammenhang  gewisser  Symtomo  mit  den  post 
mortem  zutage  tretenden  Verändenmgen  gezogen  wurde.  Auf  solche  Momente 
8ind  die  sich  widersprechenden  Beobachtungen  bei  .scheinbar  gleicher  Läsinn  der 
Herde  zu  erklären. 

Nichtsdestoweniger  ist  es  durch  sorgfältigere  Prüfung  der  anatomisch«»n 
Verhältnis.se  und  namentlich  unter  Vergloichung  mehrerer  ähnlichen  Unter- 
sachungsobjecte  möglich  geworden  (wenn  auch  nur  an  verhiiltnismässig  wonig 
zahlreiclien  Fällen),  gewisse  charakteristische  8yniptoniengi*upj)en  im  grolK'u  als 
relativ  dauernde  Folgezustände  von  thromhotischt'n  Erweichungen  bestimmter 
Gefiissbezirke  auszuscheiilen  imd  als  l>ezeichnend  für  das  ErgriiVensein  der  Bezirke 
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Gliedern  der  gegenüberliegenden  Seite,  femer  aensorische  Aphasie,  PurapUaäifl'ii 
Erhaltung  der  Fiiliigkeit,  früher  Auswendiggel enitea  ziemlich  correct  herzusageu, 
sodann  Störungen  des  Muskelsinns,  Hemianopsie  und  Alexie  ein;  die  aph^i^lieu 
Störungen  jedoch  nur  bei  linksseitiger  Affection.  Hiehergehörende  Fülle  w\iriai 
von  Westpha!,  Vetter,  Bleuler,  v.  Monakow  u.  a.  beobachtet.  Hemianilstbesi«  imil 
WorttÄublieit  bilden  sich  gewöhnlich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zurück. 

Die  Verstopfung  kann  aber  auch  bisweilen  denjenigen  Zweig  des  drillen 
Astes  ergreifen,  welcher  die  hintere  Central  Windung  und  den  Gyr.  mai^in,  verMrsc 
(vgl.  Fig.  l.H  pag.  673,  lila).  Bei  chronisclier  Verl^ung  dieses  Gefassbeiirtes 
tindet  sich  meist  eine  Hemiparese  in  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte  ein.  nr- 
buudcn  mit  deutlicher  Störung  des  Muskelsinns.  Nach  acuter  Thrombose  in  dit~«jii 
Gebiet  können  unter  Umständen  lebhafte  Beizersch einungen,  halbseitige  Ccnn::- 


Fig.  211. 
Frische  tlii'onihotischc  Erweichung  des  Gvr.  supramai^jnalis  nach  VerM'li'-" 
dcH  dritten  corticalen  Astes  der  Art.  Foss.  Sylvii  (Encephalitis  haemorHia!:i«  ■ 
Froiitnlschnitt  durch  die  Gegend  der  retrolenticulflren  Partie  der  inneren  K««- 
Gcp  hintere  Central  Windung.  Fcalhit  Fissura  calloso-niarginalis.  Ü»ni'/ •v"^'" 
Mupramarginalis.  frisch  erweicht.  FS  Fissura  Sylvii.  3",  3%  erste,  /weite  Tnuf^*;' 
windun«.  VA  Änimonslioni.  eirt  retrolciiticuliirer  Abschnitt  der  inneren  Kar- 
cgenexl  Corpus  geniciilat.  extern.  RK  rotlier  Kern.  A  capilläre  Excravit^:^' 
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Wird  CL)  der  erste  Ast  der  Sylvi'scben  Arterie  verstopft,  so  treten 
ganz  verwandte  Erscheinungen  ein  wie  nach  Einfahrt  eines  Embolus  in  diesen: 
es  zeigen  sich  (linksseitige  Aifection  vorausgesetzt)  typische  motorische 
Aphasie  und  ausserdem  eine  reine  Facialismonoplegie  (Raymond);  nach  Wallen- 
berg  kann  sich  auch  Parese  des  Stimmbandes  einstellen.  Zunge  und  Glieder  (Arm) 
sind  dabei  oft  paretisch;  eine  eigentliche  Hemiplegie  kann  ganz  ausbleiben.  In 
der  Literatur  sind  einige  hiehergehörende  Beispiele  bekannt  (Petrina,  Amidon, 
Charcot  und  Pitres,  Nothnagel,  Berkley).  Eine  reine  motorisclie  Aphasie  vom 
Typus  Broca  mit  Agraphie,  aber  ohne  jede  Facialislähmung,  ist  bis  jetzt 
noch  nicht  pnbliciert  worden.  Findet  die  Verstopfung  rechts  statt,  dann  beobachtet 
man  ausser  der  Facialisparese  eine  sehr  bemerkenswerte  Anarthrie.  Bei  doppel- 
seitiger Thrombose  des  in  Frage  stehenden  Astes  (plagues  jaunes)  kommt  es  zu 
absoluter  motorischer  Aphasie  und  theilweiser  Lähmung  der  Stimmbänder  (Garel 
und  Dor).  In  seltenen  Fällen  verlaufen  kleinere  Herde  im  genannten  Gefäss- 
bezirk  latent. 

b)  Verstopfung  des  zweiten  Astes  (Art.  parietal,  ant.  von  Duret)  der 
Sylvi' sehen  Arterie  hat  zur  Folge  Erweichung  des  unteren  Drittels  der 
Centralwindungen  des  Deckels  und  auch  der  Insel.  Diese  Form  kommt  nicht  gar 
selten  vor  und  bedingt  gewöhnliche  totale  Hemiplegie  (auch  das  Bein  wird 
gelälunt,  weil  die  der  Beinregion  angehörenden  Stabkranzfasem  im  Centrum 
ovale  mitlädiert  werden).  Die  Attaque  kann  ohne  völlige  Bewusstseinsunter- 
brechung  sich  einstellen.  Gewöhnlich  zeigt  sich  aber  ein  richtiger  apoplektischer 
Anfall.  Der  Herd  kann  bisweilen  so  gestaltet  sein,  dass  die  unteren  zwei  Drittel 
sowohl  der  vorderen  als  der  hinteren  Centralwindung  isoliert  defect  sind  und 
die  Nekrose  scharf  demarkiert  ist  (Fälle  von  Charcot  und  Pitres,  Kingrose,  Atkins). 
Aphasie  braucht  nicht  nothwendig  vorhanden  zu  sein,  und  wenn  die  Er\veichung 
nicht  tief  ins  Mark  dringt,  kann  die  Lähmung  sich  auf  den  Arm  imd  den  Facialis 
beschränken.*)  Auch  reine  Monoplegie  des  Anns  kann  gelegentlicl?  vorkommen. 
Neben  der  Hemiplegie,  resp.  der  Monoplegie  kann  Hemianästhesie,  zumal  im  Arm 
(Störung  des  stereognostischen  Sinnes),  vorhanden  sein.  Meist  zeigt  sich  anfangs 
totale  Hemiplegie,  die  allmählich  zurückgeht  und  sich  in  eine  associierte  Mono- 
plegie verwandelt. 

c)  Obliteration  des  dritten  Astes  der  Sylvi'schen  Arterie,  d.  h. 
jenes  Astes,  der  zum  unteren  Scheitelläppchen  zieht  (vgl.  Fig.  211),  hat  in  erster 
Linie  Erweichung  im  Bereich  des  Markes,  des  Gyrus  angul.  zur  Folge;  der  Gy rus 
supramarg.  leidet  gewöhnlich  in  geringerem  Grade.  Hat  die  Verstopfung  ihren 
Sitz  auf  der  linken  Seite,  und  ist  sie  eine  vollständige  (d.  h.  wird  dabei  der  ganze 
GjT.  supramarg.  imd  angularis  nekrotisch),  so  kommt  es  wohl  ausnahmslos  zu 
der  sogenannten  reinen  Form  von  Alexie  (subcorticale  Alexie).  Dios<'lbe  ist 
in  der  Regel  mit  rechtsseitiger  Hemianopsie  verbunden.  Wenn  die  Temporaläste 
der  Sylvi*schen  Arterie  frei  sind,  so  besteht  keine  Worttaubheit.  Häutig  sind 
sowohl  der  dritte  als  der  vierte  Ast  gleichzeitig,  wenn  auch  unvollständig,  ver- 
stopft. Dann  zeigen  sich  unregelmässig  configurierte  Herde  wechselnder  (irösse 
im  Gyr.  supramarg.,  angul.  und  in  den  hinteren  Partien  der  ersten  und  zweiten 
Temporalwindung.    Unter    solchen   Umständen  stellen   sich  Hemiparese   in   den 


*)  Dies  ist  dadurch  zu  erklären,  dass  die  durch  die  vordere  Himarterie 
versorgte  Beinregion  in  ihrer  Verbindung  mit  der  inneren  Kap.sel  nicht  gestört 
wird,  resp.  dass  die  Leitung  durch  dtm  Hemisphärenniark,  wonn  dor  Herd  ober- 
flächlich sitzt,  nicht  beeinträchtigt  wird. 
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der  re eilten  Seite  verlaufen   (wenigstens  bei  Rechtshändern)  häufig  in  latenter 
Weise. 

Handelt  es  sich  um  eine  gleichzeitige  Thrombose  oder  wenigstens  throm- 
botische Ischämie  im  Bereich  des  dritten  bis  ftlnften  Astes,  dann  sieht  man 
ausser  Worttaubheit,  Alexie  und  Paraphasie  in  der  Regel  auch  noch  corticale 
Hemianopsie  (wenn  die  Sehstrahlung  mitlädiert  wird)  und  vor  allem  halbseitige 
Störung  des  Muskel sinns  nebst  Hemianästhesie  auf  der  dem  Herd  gegenüber- 
liegenden Seite,  sowie  nicht  selten  eine  Beeinträchtigung  der  Seitwärtsbewegung 
der  Augen  auch  nach  der  dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite. 

2.  Verstopfung  der  vorderen  Hirnarterie. 

Sie  gehört  zwar  nicht  zu  den  Seltenheiten;  doch  wird  sie  bei  weitem  nicht 
so  häufig  beobachtet  wie  die  Thrombose  im  Bereich  der  Sylvi'schen  Arterie.  Ge 
wohnlich  handelt  es  sich  um  eine  Verengerung  an  der  Theilungsstelle  der  Carotis 
in  die  Art.  Foss.  Sylvii  und  in  die  vordere  Himarterie,  wobei  es  aber  selten  zu 
einer  völligen  Obliteration  kommt.  In  solchen  Fällen  finden  sich  unregelmassig 
gestaltete,  aber  ziemlich  gut  demarkierte  Erweichungen  in  der  oberen  und  auch  in 
der  unteren  Frontalwindung,  sowie  im  Balkenknie  der  nämlichen  Seite,  ferner 
aber  auch  im  Centrum  ovale  des  Frontallappens,  dann  in  der  Insel  und  in  der 
dritten  Stimwindung;  letztere  Herde  sind  auf  die  Absperrung  des  Bezirkes  der 
Sylvi'schen  Arterie  zu  beziehen.  Die  Herde  können  verschiedene  Grösse  und 
Form  haben.  Die  feinere  Gestalt  derselben  hängt  von  einer  Reihe  von  Neben- 
momenten  ab.  Vor  einer  völligen  Nekrose  wird  der  Frontallappen  geschützt 
durch  die  theilweise  Aufrechterhaltung  der  Circulation  seitens  der  Art.  communi- 
cans  ant.  Die  Hauptnekrose  kommt  in  denjenigen  Windungsbezirken  zutage,  die 
am  weitesten  von  der  Abgangsstelle  der  vorderen  Hirnarterie  entfernt  liegen. 

Ausgedehnte  Verstopfung  der  vorderen  Bümarterie  jenseits  der  Art.  com- 
municans  ant.  oder  gleichzeitig  mit  dieser  hat,  abgesehen  von  Störungen  der 
Psyche,*)  besonders  häufig  Monoplegie  des  Beins  zur  Folge.**)  Oft  setzt  die 
Attaque  mit  Convulsionen  in  der  ganzen  dem  Herd  gegenüberliegenden  Körper- 
hälfte und  bisweilen  ohne  Bewusstseinsverlust  ein.  Auch  der  Arm  wird  bi3^veileD 
paretisch.  Facialis  und  Hypoglossus  bleiben  frei.  Im  Bein  zeigt  sich  neben  der 
motorischen  Lähmung  hie  und  da  auch  Hypästhesie.  Die  nach  Thrombose  der 
vorderen  Hirnarterie  nicht  selten  zutage  tretende  Erweichung  im  Streifenhügel 
verläuft,  wenn  sie  isoliert  ist,  merkwürdigerw^eise  latent.  Partielle  multiple  Ver- 
stopfungen einzelner  kleinen  Aeste  der  vorderen  Himarterie  (Art.  cort.  call,  und 
ihrer  mehrfachen  Seitenzweige  zu  F^,  i'2,  zum  Gyr.  formicat.  etc.)  kommen  relativ 
häufig  vor.  Sie  bewirken  kleinere  und  grössere  zerstreute  und,  wenn  mehrere  Aeste 
gleichzeitig  thrombosiert  sind,  ineinander  übergehende  Herde  verschiedener  Con- 
figuration  und  Dcmarkierung.  Abgesehen  von  der  Beinmonoplegie,  violleicht  auch 
von  einer  Geruchstörung,  rufen  solche  keine  besonderen  Herderscheinungeu 
hervor;  sie  verlaufen  häufig  unter  ge\vöhnlicheu  allgemeinen  arteriosklerotischen 
Symptomen,  vielleicht  unter  stärkerem  Hervortreten  der  psychischen  Schwäche, 
oder  latent. 

*)  Eine  solche  lässt  bei  allen  ausgedehnten  Läsionen  des  Balkens,  ins- 
besondere des  Balkenknies,  nicht  lange  auf  sich  warten. 

**)  Dies  geschieht  infolge  von  Absperrung  der  Blutzufuhr  zum*Paracentrai- 
läppchen  und  auch  zum  oberen  Scheitelläppchen  (Thrombose  der  Art.  paracentralis? 
vgl.  Fig.  153  pag.  G72,  Aparc). 
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sionen,  tonische  Krämpfe,  verbunden  mit  conjugierter  Ablenkung  der  Augen  und 
anfallweise  mit  und  ohne  Bewusstseinsstöning  eintreten,  unter  Umständen  derart, 
dass  das  Bild  au  einen  Hirntumor  erinnert.  Bei  der  Influenza  und  acuter  Enc^e- 
phalitis  anderen  Ursprungs  kann  es  gelegentlich  zu  einer  solchen  acuten  Thrombose 
kommen.  Wenn  die  Arterienwände  im  Bereiche  jenes  Astes  nicht  ergriften  sind, 
dann  kann  der  Pfropf  weiter  in  die  Verästelungen  getrieben  werden,  derart,  dass 
einzelne  Zweige  vollkommen  obliteriert  werden.  Die  anatomisclie  Folge  einer 
solchen  Absperrung  kann  nicht  nur  durch  Nekrobiose  eines  besonders  stark  mit- 
genommenen Windungsabschnittes  sich  äussern,  sondern  auch  durch  einen  rich- 
tigen hämorrhagischen  Infarct.  Man  sieht  dann  selbst  in  der  weiteren  Um- 
gebung des  nekrotischen  Herdes  Extravasate,  die  bald  punktförmig  angeordnet 
sind,  bisweilen  auch  die  Form  von  Stäbchen  zeigen  (bis  zur  Dicke  eines  Bleistifts 
oder  einer  Kielfeder^  bald  aber  auch  perivasculäre  Anordnung  habt»n,  und  die  im 
Gegensatz  zu  Gefassrupturen  eine  Zerstörung  der  umgebenden  Hirnsubstanz 
nicht  nothwendig  bedingen  (vgl.  Fig.  1()9  pag.  71.-^. 

d)  Verstopfung  des  vierten  Astes  der  Sylvi'schen  Arterie.  Eine 
ganz  isolierte  Thrombose  des  genannten  Astes  ist  mir  aus  der  Literatur  nicht 
bekannt,  ebensowenig  wie  eine  genau  auf  die  erste  und  zweite  Temporal- 
windung beschränkte  Erweiclmng  des  Grosshirns.  Entsprechend  dem  Gesetz  des 
multiplen  Auftretens  der  sklerotischen  Arterienveränderungen  imd  damit  auch 
des  multiplen  Auftretens  der  Arterienthrombosen  im  Gehirn  beoba<'htet  man 
meist  neben  malacischen  Defecton  in  der  ersten  Temporalwindung  fast  ausnahms- 
los in  wechselnder  Weise  angeordnete  Defecte  in  der  Insel,  im  Gyr.  supra- 
marginal, oder  im  Gyr.  angular.  und  daneben  noch  zerstreute  plagues  jauues 
bald  in  dieser,  bald  in  jener  weiter  entfernten  Hini Windung.  Theoretisch  wäre 
nach  Zerstörung  der  ersten  Temixiral Windung  (ßiiide  nebst  tiefem  Mark)  isolierte 
Worttaubheit  zu  erwarten.  Einige  hiehergehörende  Fälle  von  sogenannter  sub- 
corticalen  Aphasie  (reine  Worttaubheit)  sind  ja  wohl  von  einzelnen  Autoren 
(Lichtheim,  Ziehl)  geschildert,  leider  aber  durch  einen  Sectionsbefund  anatomisoJi 
nicht  belegt  worden.  Die  bisher  zur  anatomischen  Untersuchung  gekommenen 
Fälle  bezogen  sich  sämmtlich  auf  gemischte  Formen  von  Worttaubheit,  d.  h. 
auf  solche,  bei  denen  zum  mindesten  dazu  noch  Alcxie,  jedenfalls  aber  Par- 
aphasie vorhanden  waren  (Heubner,  Kussmaul,  Wemicke,  Lac^uer,  Pick,  Ki*amer, 
Schmidt,  Bernard  u.  a.).  Anderseits  sind  aber  auch  Fälle  In'kannt,  in  denen  bei 
Miterweichung  der  ersten  Temporal  Windung  die  Worttaubheit  nur  vorübergehend 
bestand  (Bleuler).  Allerdings  handelte  es  sich  in  letztgenannten  Fällen  um  schon 
lange  bestehende  Processe.  Genug,  es  ist  heutzutage  noch  nicht  möglich,  dii» 
klinischen  Folgen  einer  isolierten  Verstopfung  des  vierten  und  fünften  Astes  der 
Sylvi'schen  Arterie  ganz  scharf  zu  umgrenzen,  obwohl  zugegeben  werden  darf, 
dass  Circulationsabsperrung  im  genannten  Bezirk  noch  am  ehesten  Bedingungen 
.schafft,  unter  denen  isolierte  Worttaubheit*)  sich  entwickeln  kann.  Ob 
daneben  noch  eine  Abschwächung  der  Gehörschärfe  erfolgt,  analog  der  Hemi- 
anopsie nach  Ausschaltung  der  Sehsphäre,  das  ist  sehr  wahrscheinlich,  aber  bei 
den  stets  worttauben  Patienten  schwer  auch  nur  mit  annähernder  Exactheit 
festzustellen;  es  bildet  diese  Fnige  gerade  in  neuerer  Zeit  CJegenstand  lebhafter 
Contro  verseil. 

All  das  Gesagte  bezieht  sich  auf  Thrombosen,  welche  in  der  linken 
Hinihälfte   ihren  Sitz  haben.    Verstoi)fungen  des  vierten  und   fünften  Astes  auf 

*)  Cfr.  Worttaubheit  ^.sensorische  Aphasie)  pag.  'M, 
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der  rechteD  Seit«  verlaufen  (wenigstens  bei  Bechtsl 

Handelt  es  sich  um  eine  gleichzeitige  Thrombc 
boldsche  Ischämie  im  Bereich  des  dritten  bis  fUnfti 
ausser  "Worttaubheit,  Alexle  und  Paraphasie  in  der 
Hemianopsie  (wenn  die  Sehstrahlong  mitlädiert  wird] 
Stäruug  des  Muskelsinns  nebst  Hemianästhesie  auf 
liegenden  Seite,  sowie  nicht  selten  eine  Beeintrllchtigi 
der  Augen  auch  nach  der  dem  Herd  gegenüberliegen! 

2.  Verstopfung  der  vorderen  I 

Sie  gehört  zwar  nicht  zu  den  Seltenheiten;  docl 
so  häufig  beobachtet  wie  die  Thrombose  im  Bereich  i 
wohnlich  handelt  es  sich  um  eine  Verengerung  an  dei 
Iq  die  Art.  Fosa.  Sylvii  und  in  die  vordere  Himarteri 
einer  völligen  Obliteration  kommt.  In  solchen  Fällen 
gestaltete,  aber  ziemlich  gut  demarlcierte  Erweichunge 
der  unteren  Frontal-windung,  sowie  im  Balkenknie  ä 
aber  auch  im  Centrum  ovale  des  Frontallappens,  dar 
dritten  Stirnwindung;  letztere  Herde  Sind  auf  die  A 
Sylvi'schen  Arterie  zu  beziehen.  Die  Herde  köaner 
Form  haben.  Die  feinere  Gestalt  derselben  hängt  V' 
momenten  ab.  Vor  einer  völligen  Nekrose  wird  d 
durch  die  theilweise  Aufrechterhaltnng  der  Circulatio) 
cans  ant.  Die  Hauptnekrose  kommt  in  denjenigen  W 
am  weitesten  von  der  Abgangsstelle  der  vorderen  Hii 

Ausgedehnte  Verstopfung  der  vorderen  Himarl 
municans  ant.  oder  gleichzeitig  mit  dieser  hat,  abf 
Psyche,*)  besonders  häufig  Monoplegie  des  Beins 
Attaque  mit  Convulsionen  in  der  ganzen  dem  Herd 
■  hälft«  und  bisweilen  ohne  Bewusstseinsverlust  ein.  Ai 
paretiscli.  Facialis  und  Hypoglossus  bleiben  frei.  In 
motorischen  Lähmung  hie  und  da  auch  Hypästhesie 
vorderen  Hirnarterie  nicht  selten  zutage  tretende  Ei 
verläuft,  wenn  sie  isoliert  ist,  merkwürdigerweise  lab 
stopfungen  einzelner  kleinen  Aeste  der  vorderen  Hin 
ihrer  mehrfachen  Seitenzweige  zu  /'[.  F^,  zum  Gyr.  foi 
häufig  vor.  Sie  bewirken  kleinere  und  grössere  zerstreu 
gleichzeitig  thrombosiert  sind,  ineinander  Übergehend 
flguration  und  Demarkiening.  Abgesehen  von  derBeii 
von  einer  Geruchstörung,  rufen  solche  keine  liesc 
hervor;  sie  verlaufen  häufig  unter  gewöhnlichen  allg( 
Symptomen,  vielleicht  unter  stärkerem  Hervortreten 
oder  latent, 

*)  Eine  solche  lässt  hei  allen  ausgedehnten  ] 

besondere  des  Balkenknies,  nicht  lange  auf  sich  warb 

**)  Dies  geschieht  infolge  von  Absperrung  der  B 

läppchen  und  auch  zum  oberen  Scheitelläppchen  (Thror 

vgl.  Fig.  153  png,  &7i,  A  parc). 
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sich,  je  nach  Localisation  der  beiden  Herde,  verschieden  gestalten ;  eine  beträcht- 
liche Intelligenzstörung  fehlt  aber  selten.  Die  Demenz  kann  so  stark  werden,  dass 
eine  Abgrenzung  des  Krankheitsbildes  nach  Ausfall  besonderer  Sinne  und  Sprach- 
fonctionen  nur  schwer  möglich  ist.  Bei  symmetrischen,  nur  auf  die  Art.  occipitalis 
beschränkten  Herden  kann  die  Intelligenz  und  die  Orient ierungsfahigkeit  noch 
leidlich  erhalten  bleiben;  es  besteht  dann  reine  Rindenblindheit  (vgl.  hierüber 
Localisation  der  Sehstömngen). 

4.  Thrombose  basaler  (centraler)  Arterienzweige. 

Wenn  Verstopfungen  in  basalen  Arterien  vorkommen,  so  sind  dieselben  fast 
immer  und  noch  in  höherem  Grad  multipel  als  die  Thrombosen  corticaler  Aeste. 
In  der  Regel  gehen  sie  mit  letzteren  Hand  in  Hand.  Es  finden  sich  daher  in 
solchen  Fällen  meist  zerstreut,  bald  da,  bald  dort,  Stecknadelkopf-  bis  bohnengrosse 
nekrotische  Herde,*)  deren  jedem  bisweilen  ein  thrombosierter  Ast  entspricht. 

Von  praktischer  Bedeutung  sind  hiebei  die  im  Zw^ischenhim  isoliert  vor- 
kommenden und  zu  völliger  Nekrobiose  ganzer  Sebhügelabschnitte  fülirenden 
Thrombosen.  Es  handelt  sich  um  eine  Verstopfung  von  Zweigen  der  lenticulo- 
optischen  und  der  hinteren  Hirnarterie.  Umschriebene,  namentlich  im  Linseukem 
oder  Streifenhtigelkopf  sitzende  Erweichungsherde  bei  Intactheit  der  Grosshirn- 
bemisphären  kommen  nicht  selten  vor,  sie  verlaufen  aber  meist  latent  und  ent- 
ziehen sich  einer  Diagnose.  Sie  sind  Folge  von  Obliterationen  einzelner  lenticulären 
Arterien  (Endarterien,  deren  Verschluss  nothwendig  eine  Erweichimg  des  ganzen 
«»gehörigen  Ganglienbezirks  zur  Folge  hat).  Grössere  Bedeutung  hat  die  Oblitera- 
tion  basaler  Zweige  der  tiefen  Hirnarterie  der  Art.  choroidea  und  derjenigen 
Aeste  der  Sylvi 'sehen  Arterien,  welche  an  der  Versorgung  der  imieren  Kapsel 
Wieiligt  sind.  Wird  der  zum  Pulvinar  und  zum  äusseren  Kniehöcker  führende 
Ast,  d.  h.  die  äussere  hintere  Sehhügelarterie  (Fig.  IT)?  ö)  verlegt,  dann  sind 
theoretisch  Hemianopsie  und  andere  bei  Ausschaltung  dieser  Himpartie  zu 
beobachtende  Symptome  (s.  unter  Localisation)  zu  erwarten;  doch  ist  nicht  zu 
vergessen,  dass  Seitenzweige  der  Art.  choroidea  an  der  Ernährung  dieses  Bezirkes 
mitbetheiligt  sind  und  dass  die  Circulation  durch  diese  Zweige  aufrechterhalten 
werden  kann.  Ein  Fall  von  isolierter  Hemianopsie,  bedingt  durch  Thrombose  der 
äusseren  hinteren  Sehhügelarterie,  ist  nicht  bekannt.**) 

Gefössverstopfungen  einzelner  Arterien  in  anderen  Abschnitten  des 
Zwischenhirns  sind  meistens  von  weniger  prägnanten  Formen  begleitet,  weil 
«ich  in  die  Ernährung  der  hier  liegenden  Himtheile  (im  Gegensatz  zu  den  Ver- 

*)  Wenn  die  Herde  hier  ganz  klein  sind,  so  handelt  es  sich  meist  nicht 
^  eine  eigentliche  Erweichung,  sondern  mehr  um  eine  perivasculäre  Gewebs- 
Khrumpfung. 

**)  Einen  ziemlich  isolierten  Verschluss  des  Astes  für  den  ventralen  Seh- 
"flgelkem  mit  Nekrose  im  letzteren  und  in  der  Haubenstrahlung  habe  ich  selbst 
•hünal  beobachtet.  Die  intra  vitam  bestandene  Hemianilsthesie  war  ich  geneigt, 
•of  diesen  Herd  zurückzufahren ;  bei  genauerer  Prüfung  der  Schnittreihe  fand 
•Wi  indessen  doch  noch  ein  kleiner  Herd  im  Schleifenfeld  der  Brücke,  so  dass 
fe  Zusammenhang  zwischen  Sensibilitätsstörung  und  jenem  Herd  in  der  Seh- 
utlgelgegend  nicht  ganz  sicher  war.  Ueberhaupt  ist  bei  der  Deutung  der  Er- 
•^inungen,  die  in  Verbindung  mit  scheinbar  isolierten  kleinen  Herden  in  den 
**8alen  Ganglien  auftreten,  grosse  Vorsicht  geboten,  da  in  der  Regel  noch  kleinere 
^erde  im  Pons  und  in  der  Med.  oblong,  gleichzeitig  sich  vorlinden. 
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hältnissen  im  Liusenkem  und  Streifenh(lgel)  mehrere  Arterien  theilen.*)  Es  sind 
dies  Zweige  der  Art.  cerebri  post.,  der  Art.  choroidea,  der  Art.  communicans  und 
der  Art.  Fossae  Sylvii,  die  alle  nach  den  Untersuchimgen  von  Kolisko,  dem  ich 
hierin  beistimmen  muss,  mehrfach  untereinander  anastomosieren.  Ausgesprochene 
Erscheinungen  sind  aber,  im  Zwischenhirn  wenigstens,  nicht  zu  erwarten,  hefeni 
doch  selbst  umfangreichere  Herde  in  dieser  Himgegend  nur  unklare  Symptome. 
Zu  diesen  von  mehreren  Zweigen  verschiedenen  Ursprungs  versorgten  Zwischen- 
hirn theilen  gehören  der  Sehstreifen,  die  Wand  des  ünterhoms,  die  SehstrahluDgen, 
der  innere  Kniehöcker,  die  Reg.  subthalamica,  die  vorderen  und  inneren  Seh- 
hügelabschnitte, das  Tuber  cinereum  imd  das  Corpus  mammillare. 

Was  die  Versorgung  der  klinisch  so  wichtigen  inneren  Kapsel  anbelangt, 
so  scheint  ihr  hinterer  Schenkel  fast  ausschliesslich  zur  Domäne  der  Art. 
choroidea  zu  gehören.  Dies  gilt  jedenfalls  sicher  von  den  mehr  ventral  liegenden 
Abschnitten  dieses  Schenkels,  während  der  vordere  Schenkel  und  die  mehr 
dorsalen  Abschnitte  des  hinteren  von  der  Sylvi'schen  Arterie  ernährt 
werden.  Aber  auch  die  Art.  cerebri  post.  ist  an  der  Versorgung  des  retrolenti- 
culären  Abschnittes  der  inneren  Kapsel  nicht  unbetheiligt.  Mit  Rücksicht  auf 
diese  Gefässanordnung  kann  es  daher  vorkommen,  dass  der  hintere  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  schon  nach  Vei-stopfung  der  Art.  choroidea  stückweise  nekrotisch 
wird.  Die  Folge  einer  Ischämie  in  dieser  Partie  kann,  wie  bereits  früher  erörtert 
je  nach  Umfang  des  von  der  Circulation  abgesperrten  Gebietes,  bald  eine 
Hemiplegie,  bald  eine  Hemianästhesie ,  mitunter  auch  beides,  auf  der  gegenüber- 
liegenden Seite  sein.  Kolisko  hat  einen  hiehergehörenden  sehr  instructiven  Fall 
genauer  untersucht  und  den  Zusammenhang  zwischen  einer  umschriebenen  Er- 
weichung in  der  hinteren  inneren  Kapsel  und  einer  Verstopfung  der  Art.  cho- 
roidea nachgewiesen. 

Damit  ist  natürlicherweise  nicht  gesagt,  dass  nicht  mitunter  auch  durch 
Verstopfung  anderer  an  der  Blutversorgung  des  hinteren  Schenkels  der  inneren 
Kapsel  betheiligten  Arterien  ähnliche  Symptome,  wie  sie  oben  geschildert  wurden. 
hervorgerufen  werden  könnten.  Durch  Aufhebung  der  Circulation  in  dift^eii 
anderen  Arterien  werden  einfach  etwas  mehr  dorsal  gelegene  Abschnitte  der 
inneren  Kapsel  nekrotisch. 

Man  sieht  aus  Vorstehendem,  dass  von  einer  genaueren  Symptomatologie 
bei  der  Verstopfung  einzelner  basalen  Zwischenhii-nzweige  nicht  die  Rede  i=ein 
kann;  denn  zuniichst  können  Verstopfungen  der  verschiedensten,  auch  corticalen 
Arterienzweige  dieselben  oder  ganz  ähnliche  Erscheinungen  zur  Folge  liaben. 
Dann  aber  treten  erfahrungsgemäss  isolierte  Verstopfungen,  gerade  in  den  ba."^^ß 
Zweigen,  sehr  selten  auf.  Endlich  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  es  unter  Umständen 
auch  zu  mehreren  kleineren  zerstreut  liegenden  Herden  durch  unvollständige 
Verstopfung  eines  kräftigen  Stämmchens  an  der  Basis  kommen  kann.  Uebrigens 
gehören  die  basalen  Zwischenhirnabschnitte  nicht  eigentlich  zu  den  Prädilections- 
stellen  für  die  Erweichung;  sie  sind  es  mehr  für  die  Hirnblutungen.  Beide  patho- 
logischen Processe  können  aber  auch  nebeneinander  bestehen.  Jedenfalls  finden  sich 
in  der  Kegel,  wenn  zerstreute  Erweichungsherde  in  den  Basalganglien  vorhanden 
sind,  gleichzeitig  umfangreichere  Erweichungsherde  im  Grosshirn;  und  in  solchen 
Fällen  treten  die  von  letzteren  gelieferten  S\Tnptome  stark  in   den  Vordergrund^ 


*) 


Nichtsdestoweniger  sind  Anastomosen  zwischen  den  einzelnen  Z^vei^'^n 
selten  oder  gar  nicht  vorhanden  (Duret,  Heubner);  der  Ausgleich  der  Circulation 
niuss  hier  also  offenbar  durch  die  Capillaren  erfolgen. 


Thrombose  der  einzelnen  Arterien.  8b  l 

5.  Thrombose  der  Art.  basilaris. 

Von  grösserer  Bedeutung  als  die  Folgeerscheinungen  nach  Verstopfung  der 
Zwischenhirnarterien  sind  diejenigen,  die  sich  nach  Obliteration  der  Art. 
basilaris  einstellen.  Bei  acuter  Verlegung  des  Stammes  der  genannten  Arterie 
setzt  die  Attaque,  ähnlich  wie  bei  der  Embolie,  mit  Coma,  stertorösem  Athmen, 
Scliluckstörungen ,  erheblicher  Temperatursteigerung,  femer  mit  Convulsionen, 
Trismus,  Angst,  Zwangsstellung  der  Glieder,  Lähmung  der  Seitwärtswender  der 
Augen  etc.  ein.  Entwickelt  sich  die  Verstopfung  bei  arteriosklerotischer  Er- 
krankung der  Arterie  ganz  allmllhlich  oder  werden  nur  einzelne  Aeste  der 
Basilararterie  betroffen,  dann  zeigt  sich  ein  Bild  von  wechselnden,  bisweilen 
oomplicierten  Erscheinungen,  unter  denen  bald  mehr  eigentliche  Brücken- 
Symptome,  bald  mehr  Ophthalmoplegie  hervortreten.  Daneben  fehlen 
Störungen  der  Locomotion,  Hemiplegie,  Lähmungen,  eventuell  auch  Beizungen 
besonderer  Himnerven  (Trigeminus,  Facialis,  Abducens)  selten.  Die  Erscheinungen 
der  Ophthalmoplegie  sind  wahrscheinlich  infolge  gtlnstiger  coUateralen  Gefäss- 
verhültnisse  in  der  Gegend  dos  Oculomotorius  selten  dauernder  Natur.  Nach 
3  —  6  Wochen  können  sich  oft  ziemlich  schwere  Augenmuskellähmungen  wieder 
zurückbilden.  Eine  progressive,  zunehmende  Einengung  des  Lumens  der  Basilar- 
arterie kann  verhältnismässig  lange,  und  ohne  grösseren  Schaden  zu  verursachen, 
ertragen  werden.  Kommt  indessen  Abnahme  der  Herzkraft  in  acuter  Weise 
hinzu,  dann  treten  mit  einemmale  jene  stürmischen  Erscheinungen  ein,  die  wir 
bei  der  Embolie  dieser  Arterie  ausführlich  besprochen  haben.  Bei  Verstopfung 
der  Basilararterie  im  unteren  Drittel  treten  Verengung  der  Pupillen,  Trismus, 
Anarthrie,  Schluckstörungen,  Facialislähmung  der  einen  oder  der  anderen  Seite 
und,  sobald  die  Höhe  des  Abducenskems  lädiert  wird,  Lähmung  der  gegenüber- 
liegenden Seitwärtswender  ein ;  mit  anderen  Worten,  es  zeigen  sich  die  bekannten 
Brückenerscheinungen  (s.  pagg.  GOG  u.  Ü*.). 

6.  Thrombose  der  Vertebralarterie. 

Die  Verstopfung  der  Vertebralarterie  liefert,  je  nach  feinerer  Locali- 
sation  des  Herdes,  ein  sehr  mannigfaltiges  imd  Symptomenreiches  Krankheitsbild. 
Gut  studierte  Fälle  von  Vertebralisthrombose  sind  nur  in  geringer  Anzahl  vor- 
handen (Fälle  von  Leyden,  Senator,  Reinhold,  Eisonlohr,  van  Oordt  u.  a.).  Nach 
N^othnagel  sind  die  klinischen  Folgen  der  Vertebralisverstopfungen  in  zwei 
Gruppen  zu  trennen.  Li  der  einen  Gruppe  setzt  die  Störung  ziemlich  acut  ein 
and  führt  durch  stürmische  bulbäre  Symptome  (Respirationslähmung)  zu  raschem 
Exitus;  es  ist  das  die  acute  apoplektiforme  Bulbärparalyse.  Li  den  meisten 
Fällen  wird  sie  allerdings  durch  Embolie,  hie  und  da  aber  auch  durch  rasche, 
wachsende  Thrombose  (beide  Vertebrales)  hervorgerufen.  Lähmung  beider  Ex- 
tremitäten ist  gerade  hiebei  nicht  selten.  Ein  Unterschied  zwischen  der  throm- 
botischen und  embolischen  Genese  dieser  Form  ist  in  klinischer  Beziehung  wohl 
nicht  durchführbar.  Die  Symptome  wurden  bereits  bei  der  Embolie  berücksichtigt. 
Es  sei  hier  nur  kurz  erwähnt,  dass  dabei  Prodrome  in  Gestalt  von  rasch  ein- 
tretenden Kopfschmerzen,  verbunden  mit  Flimmerscotom  in  einem  oder  in  beiden 
Augen,  Schwindel,  Schweissausbruch  und  psychischen  Störungen  (Delirien)  ein- 
treten können.  Dies  alles  hängt  wohl  nicht  zum  geringsten  Theil  mit  der  plötz- 
lichen Verlangsamung  der  Circulatiou  in  der  Art.  cerebri  post.  zusammen. 

Was  die  zweite  Gruppe  anbetrifft,  so  ist  ihr  Verlauf  ein  subacuter  oder 
chronischer  (arteriosklerotische  Bulbärparalyse).  Es  zeigen  sich  hier  bei 
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liältnisseo  im  Linsenkem  und  Streif enhdgel)  mehren 
dies  Zweige  der  Art.  cerebri  post,,  der  Art.  choroide 
der  Art  Fossae  Sylvii,  die  alle  nach  den  Untersuch 
hierin  beistimmen  muss,  mehrfach  untereinander  ana 
Erscheinungen  sind  aber,  im  Zwischenhirn  wenigster 
doch  selbst  umfangreichere  Herde  in  dieser  Himge) 
Zu  diesen  von  mehreren  Zweigen  verschiedenen  Urs 
hirntheilen  gehören  der  Selistreifen,  die  Wand  des  Ün 
der  innere  Kuiehöcker,  die  Reg.  anbthalamica,  die 
htlgeUbschnitt«,  das  Tuber  cinereum  und  das  Corpu: 

Was  die  Versorgung  der  klinisch  so  wichtige: 
so  scheint  ihr  hinterer  Schenkel  fast  auaschlie 
choroidea  zu  gehören.  Dies  gilt  jedenfalls  sicher  vor 
Abschnitten  dieses  Schenkels,  wilhrend  der  vorder 
dorsalen  Abschnitte  des  hinteren  von  der 
werden.  Aber  auch  die  Art.  cerebri  post.  ist  an  d( 
cularen  Abschnittes  der  inneren  Kapsel  nicht  unhe 
diese  Gefiissanordnung  kann  es  daher  vorkommen,  d 
inneren  Kapsel  schon  nach  Vei-stopfung  der  Art.  che 
wird.  Die  Folge  einer  Ischämie  in  dieser  Partie  kann 
Je  nach  Umfang  des  von  der  Circulation  abgesj 
Hemiplegie,  bald  eine  Hemianästhesie ,  mitunter  auc 
liegenden  Seite  sein.  Kolisko  hat  einen  biehergehöi 
genauer  untersucht  und  den  Zusammenhang  zwisch 
weichung  in  der  hinteren  inneren  Kapsel  und  eine 
roidea  nachgewiesen. 

Damit  ist  nattlrlicherweise  nicht  gesagt,  dasi 
Verstopfung  anderer  an  der  Blutversorgung  des  hi: 
Kapsel  betheiligten  Arterien  ähnliche  Symptome,  wie 
hervorgerufen  werden  könnten.  Durch  Aufhebung 
anderen  Arterien  werden  einfach  etwas  mehr  dorsi 
inneren  Kapset  nekrotisch. 

Man  sieht  aus  Vorstehendem,  dass  von  einer 
bei  der  Verstopfung  einzelner  basalen  Zwischeiihim 
kann;  denn  tunlichst  können  Verstopfungen  der  ver« 
■  Arterienzweige  dieselben  oder  ganz  ähnliche  Ersci 
Dann  aber  treten  erfahrungsgemllss  isolierte  Verstopfi 
Zweigen,  sehr  selten  auf.  Endlich  ist  nicht  zu  verges^ 
auch  zu  mehrereu  kleineren  zerstreut  liegenden  B 
Verstopfung  eines  kräftigen  Stämmchens  an  der  Bas 
gehören  die  basalen  Zwischenhimabschnitte  nicht  eig 
stellen  für  die  Er«'eichiing;  sie  sind  es  mehr  für  die 
logischen  Processe  können  aber  auch  nebeneinander  b( 
in  der  Regel,  wenn  zerstreute  Erweichungsherde  in  ä 
sind,  gleichzeitig  umfangreichere  Erweichungsherde  j 
Filllen  treten  die  von  letzteren  gelieferten  Sj-mptomi 

*i  Nichtsdestoweniger  sind  Anastomosen  zwis 
selten  oder  gar  nicht  vorliandeii  (Duret,  Heobner);  d 
muss  hier  also  offenbar  durch  die  Capillaren  erfolgei 
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'ti 


bei  «1er  Thrombose  alle  S\'m])tome  allmählich  iintl  unter  Schwimkunpen  sich  ent- 
wickeln, viel  variierter  erscheinen,  dazu  einen  protrahierten  Verlauf  zeigen  und 
Dicht  so  jäh  den  letalen  Ausgang  herbei t'üliren.  wie  es  bei  der  Embolie  der  l^'all  ist. 

An  dieser  Stelle  sei  indessen  hervorgehoben,  dass  alle  oben  geschilderten 
Symptome  unter  Umstunden  im  Anschluss  .in  stark  ausges})rochene  arterio- 
sklerotische Veränderungen  in  der  Vertel»ralis  auftreten  können,  auch  ohne  dass 
*ich  begrenzte  Er\veichungsherde  vorfinden;  doch  sind  dann  die  Erscheinungen 
sie  so  ausgesprochen  wie  bei  der  Thrombose  der  Arterie.  Selbstverständlich 
kann  letztere  nachträglich  noch  eintreten  und  so  zu  comj)leten  Bulbiirsymptomen 
fähren.  Bei  langsam  erfolgender  Obliteration  der  Vertebralis  stellen  sich  niit- 
imter  statt  eigentlicher  Erweichungslierde  mein*  oder  weniger  schai*f umschriebene 
sklerotische  Narben,  eventuell  neben  Erweichungen,  ein. 

Was  die  Thrombose  der  Vertebralis  von  der  Embolie  im  weiteren  unter- 
scheidet, das  ist  das  häufige  Mitbefallenwerden  der  unteren  hinteren  Klein- 
hiroarterie  bei  ersterer.  Die  Symptome,  welche  in  diesem  Falle  neu  hinzu- 
kommen, sind  starker  Schwindel  und  Neigung,  nach  der  Seite  des  Herdes  zu 
ftllen.  Bei  vorwiegendem  Ergriffensein  der  genannten  Kloinhirnarterie  d(\rt*cen 
motoriüiche  Störungen  in  den  Extremitilten  nur  schwach  ausgesprochen  sein  oder 
üehlen. 

DiaiJTiio.se. 

Der  klinische  Nachweis,  das.s  in  ciriom  Falle  Artorienvorstopfimg 
(Embolie  oder  Thrombose)  vorliegt,  muss  sich  zunächst  auf  eine 
vorausgegangene  apoplektische  Attaque  griinrlen.  Da  die  mechanische 
Lasion  als  solche  sowohl  bei  der  Artorienverstopfung  als  bei  der 
Hinihhitung  gelegentlicli  dieselben  Legionen  und  zwar  in  ganz  ähn- 
licher Wei.se  befallen  kann,  so  müssen  zur  FeststeHung  der  eigent- 
liclion  Ursache  der  vorliegenden  Erscheinungen  noch  verschitKlene 
Xebenumstände  in  Berücksichtigung  gezogen  werden.  Vor  allen 
Dingen  ist  darauf  zu  achten,  ob  Lues  vorausgegangen  ist,  ob  ein 
Klappenfehler* )   am  Herzen   vorhanden  ist.    ob  allgemeine  Athero- 


" '  Mangel  von  nachweisbaren  Störiin;i:en  seitens  der  Klaj^pen  spricht  nicht 
ünbeilinj^  f^egen  eine  Embolie,  wenijixstons  nicht  bei  alten  Apoplektik(M'n.  Es  kann 
^e  Embolie  ganz  gut  früher  statt;cet'iindeii  haben,  nämlich  zu  eiruM*  Zrit.  wo  die 
BerzalFection  in  einein  floriden  Sta(iiuni  w:ir;  resp.  es  kann  die  Herzaflection  voU- 
stÄndig  ausgi'heilt  sein.  Ich  selbst  habe  Jalin»  hindurch  eine  ratientiu  be«)bachtet. 
Welche  im  Anschlu.ss  an  eine  Endocar«litis  Embolie  in  die  Svlvi'sche  Arterie  erlitten 

« 

•ttlto  und  die  schon  zwei  Jahre  nadi  der  Atta<|ue  nio,ht  die  gerinpcsten  Gcrilusche 
■m  Horzen  mehr  erkeinu'n  Hess.  Auch  Gowers  hat  (Iber  einen  ähnlich<*n  Fall  be- 
'"iditet.  —  I>ie  ditferentielle  Diagnose  zwischen  Hirnblutung  und  Thrombose  kann 
s^lion  deshalb  Schwierigkeit<?n  benjiten.  weil  erfahrunirsgemäss  ersttfre  die  letzten* 
*Jiclii  ansschliesst.  Ich  habe  es  wied«'rliolr  iresi'hen.  dass  ein  Patient  zuf^rst  eine 
"irnblutung  erlitt  und  dann  nach  einigen  Jahren  den  Folgen  einer  allmiihlich  ein- 
^Wenden  Arterien  Verstopfung,  die  ausgedehntere  Ersflieinung«"n  als  »lie  Hlutung 
'JPnorgcrnfen  hatte,  erlag.  Mau  mu>s  im  weit«*n'n  u'wht  vergessen,  dass  t>in«' 
Stiw^e  Blutung,  zumal  im  Grosshiru.  durch  ComjiressiDU  der  Markarierii*n  eine 
^lü^Pflehnte  secundärc  Erweichung  in  der  weiteren  Umgehung  d»s  Bluthenle-s  ver- 
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wechselnder  Combi nation  folgende  Störungen :  Zuers 
liehen  Anfall  abnorme  Sensationen  im  Gesicht  ode 
femer  leichte  Äthemnotl»,  Heiserkeit,  bisweilen  a 
voraus.  Die  eigentliche  Att-aque  erfolgt  meist  ohne  n 
des  Bewusstseins  in  Form  eines  stärkeren  Schwindi 
Uebelkeit,  woran  sich,  eventuell  unter  vorausgel 
rLähmungt^erscheinungen  knüpfen.  Diese  letzteren  t 
anch  die  Lüsion  im  verlängerten  Mark,  gleicbgiltig  ' 
sie  nur  eine  halb-wegs  ausgedehnte  ist  —  in  Schlu 
einseitiger  Verstopfung  selten  fehlen.  Die  Schluck 
charakteristische  Zeichen  von  der  Thrombose  eioer 
Unterbrechung  nicht  immer  der  nämlichen  nervöse 
bedingt  mehr  durch  Ausfall  sensibler,  bald  mehr  n 
der  PharjTixnraskulatur).*) 

Neben  der  Schluckstörung  machen  sich  als  z' 
SensibilitiltsstÖrungen  in  den  Extremitäten  (Arm, 
übe  Fliegenden  Seite  und  häufig  AnSsthesie  in  der  f 
d.  h.  alternierende  Hemianästhesie  bemerkba 
bei  Ausdehnung  der  Erweichung  auf  die  mediale  U 
Störung  der  Kehlkopfinnervation.  die  sich  s 
auf  die  Motilität  des  Kehlkopfs  beziehen  kann.  Dies 
Kern-  oder  Wurzelsymptome  zu  bestehen.  Je  nach  fi 
schildigten  Partie  sieht  man  bald  nur  ein  Stimmt 
köpf-,  resp.  Hachenhälftf  unempfindlich,  bald  beide 
den  Gaumensegel  gelilhmt  etc.  Dementsprechend  U 
eine  frühe  Erscheinung,  die  bisweilen  der  eigentlicl 

Im  weiteren  kann  die  Bespiration  und  vor 
ti'ächtlicher  Weise  gestört  sein.  Die  Zunge  ist  mitu 
stellt  sich  nicht  selten  nigentliclie  Anartlirie  ein. 
wenn  der  Herd  mehr  lateralwärts  liegt.  Die  Spra 
haften  Verschlusses  des  Gaumensegels  eigenthUmlicii 
die  Zungen-  als  die  Kehllaute  äussern  sich  vers 
wird  ausserordentlich  langsam.  —  Die  Beschleunign 
Herzaction  etc.  gehören  ebenfalls  hiebei  nicht  nu  dt 

Endlich  knüpfen  sich  an  die  soeben  aufge 
oder  beiderseitige  Bew^ungsstörungen  in  den  E 
gleichfalls  zu  einer  alternierenden  Hemi]ilegie 
auf  den  Hypoglossus  kommen.**)  Lähmungen 
Hypoglo.'isus  sind  im  ganzen  nicht  häufig,  weil  d: 
kerne  ihr  Blut  auch  noch  aus  der  Art.  spinal,  ant. 

(Jenug,  man  beobachtet  bei  der  Thrombose 
Störungen  wie  bei  der  Embolie  dieser  Arterie,  nu: 


*)  Der   Si'hluckact   ist 
ge.sondert   liegende   C'entren  sich   bethätigen;    er  ka 
(iliedern  der  Kette  aus  geschiidigt  werden. 

*'i  In  einem  Falle  von  Goukowsky,  in  welche 
Vortebriilarterie  thrombosiert  war.  befand  sich  dag 
lerhten  Seite,  die  Zungenlähraung  link«.  ^  Auch 
kann  infolge  von  Mitliision  des  gleichzeitigen  Trige 


.1^ 
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Im  weiteren  ist  bei  der  differentiellen  Diagnose  zu  berück- 
tigen,  dass  weitaus  die  Mehrzahl  der  Blutungen  in  die  grossen 
glien  und  in  die  innere  Kapsel  stattfindet  und  dass  dabei  somit 
nannte  „Symptome  der  inneren  Kapsel"  auftreten.  Die  Arterien- 
bopfungen  betreffen  dagegen  sehr  oft  die  corticalen  Arterien; 
haben  daher  viel  häufiger,  als  dies  bei  der  Blutung  der  Fall 
psychische  Symptome,  Störungen  der  Sinnesthätigkeit,  Mono- 
ien  etc.  zur  Folge.  Eine  Entscheidung,  ob  es  sich  bei  Individuen 
Herzfehlern  um  eine  Embolie  oder  Hirnblutung  handelt,  ist  nur 
Wahrscheinlichkeit  zu  fällen.*)  Bei  der  Thrombose  der  Basilar- 
*ie  beobachtet  man  viel  stärkere  Convulsionen  und  höhere  Tem- 
tursteigerung  als  bei  Blutungen  in  die  Brückensubstanz. 

Verstopfungen  einzelner  Zweige  der  Corticalarterien  bei  re- 
em  Intactsein  der  übrigen  Rindenarterien  kommen  gelegentlich 
.  bei  der  Thrombose  zur  Beobachtung  (besonders  bei  der  Ence- 
itis).  Durch  solche  isolierten  Thrombosen,  resp.  Embolien  können 
är  mitimter  ziemlich  reine  und  für  sich  bestehende  Herdsymptome 
orgerufen  werden.     Nach  Verstopfung  des  vorderen  Astes  der 

Foss.  Sylv.  kann  reine  motorische  Aphasie  zustande  kommen, 
irbrechung  der  Circulation  im  dritten  Zweig  der  Art.  Foss.  Sylv. 
agt  associierte  Monoplegie  im  Arm  und  im  Facialis.  Verstopfung 
zum  Lobul.  paracentr.  abzweigenden  Astes  der  vorderen  Hirn- 
ne  hat  Monoplegie  des  Beins  zur  Folge  u.  s.  w.  Auf  alle  diese  Ver- 
:aisse  ist  bereits  bei  der  Behandlung  der  Localisation  im  Grosshim 
ehend  Rücksicht  genommen  worden,  und  stützen  sich  die  dort 
ergelegten  Sätze  gerade  auf  Beobachtungen,  die  an  zahlreichen 
an  von  begrenzter  Hirnerweichung  gewonnen  worden  sind.    Es 

*)  Mit  Herzfehlern  behaftete  auch  jüngere  Individuen  können,  und  viel- 
'-  gerade  infolge  des  bestehenden  Klappenfehlers,  im  Gehirn  Miliaraneu- 
eii  beherbergen  und  daher  gelegentlich  einmal  statt  einer  Embolie  eine 
blutung  erleiden.  Welcher  von  beiden  Krankheits Vorgängen  vorliegt,  ist  um 
Invieriger  zu  erkennen,  als  die  Hirnblutungen  bei  jüngeren  Individuen  (in- 
besserer circulatorischen  Ausgleichsverhältnisse)  im  ganzen  milder  ver- 
n  als  bei  älteren.  Hier  fiele  somit  die  geringere  Intensität  der  Attaque  für 
k^nnahme  einer  Embolie  nicht  schwer  in  die  Wagschale.  In  solchen  Fällen 
die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ein  richtiger  Wegweiser  sein:  Da 
Embolie  der  Art.  Foss.  Sylv.  oder  auch  anderer  Arterien  bei  jüngeren 
nten  nicht  die  schweren  Folgen  wie  bei  älteren  hat,  so  käme  dort  bei  einem 
in  Coma  nur  Embolie  der  Carotis  mit  secnndären  Thromben  in 
ti  ihren  Seitenzweigen  (also  eventuell  auch  der  Art.  centralis  retinae)  in 
icht.  Die  Embolie  letzterer  ist  aber  ophthalmoskopisch  leicht  zu  erkennen, 
lelt  es  sich  um  eine  frische  Endocarditis,  dann  ist  die  Entscheidung  noch 
ter.  Durch  Absperrung  der  Ophthalmica  kommt  es  gewöhnlich  zur  Nekrose 
ganzen  Bulbus  (Gowers). 
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hiesse  nichts  anderes,  als  die  Localisationsfrage  nochmals  behandeln, 
wollten  wir  an  dieser  Stelle  die  Symptomenreichen  Folgen  umschriebe- 
ner Erweichungsherde  näher  besprechen;  es  sei  somit  hinsichtüch 
der  Ausfallserscheinungen,  die  nach  verschieden  localisierten  Herden 
eintreten,  auf  die  bezüglichen  Capitel  der  Localisation  verwiesen. 

Unter  Umständen  kann  die  Verstopfung  der  Hirnarterien  Ver- 
anlassung   geben    zu    einer    Verwechslung    mit    einem    Hirntumor, 
seltener   mit   einem    Hirnabscess    oder    mit    einem   Aneurysma    der 
grösseren    Basalarterien.     In    differentiell- diagnostischer   Beziehung 
ist  mit  Hinsicht  auf  den  Hirntumor  zunächst  hervorzuheben,  dass 
Geschwülste    in   jedem   Lebensalter   vorkommen    können,    während 
die  Hirnerweichung   doch  in   der  Regel  das   höhere  Alter  betriffi. 
Ferner  ist  für  die  Tumoren  charakteristisch,   dass  sie  sich  langsam 
und  unter  Schwankungen  einschleichen   und  ganz   stabile  Herd- 
erscheinungen relativ  selten  hervorrufen.     Bei  den  Txmioren  domi- 
nieren anfangs  periodisch  auftretende  ^eizerscheinungen:    Kopf- 
schmerzen (oft  rasende),  Delirien,  Convulsionen,  Erbrechen  etc.  (die 
von  ganz  freien  Intervallen  gefolgt  sind),  wogegen  bei  organischen 
Erkrankungen     vasculären     Ursprungs      Lähmungs  erscheinungen. 
passagere  und  dauernde,  in  den  Vordergrund  treten,   die  meist  im 
Anschluss   an   apoplektische   Attaquen   sich   einstellen.     Himdruck- 
Symptome,    vor   allem   Stauungspapille,    gehören    bei    der   Arterien- 
verstopfung  zu   den    allergrössten   Seltenheiten;    bei    den   Tumoreu 
bilden  sie,  zumal  im  vorgerückteren  Stadium,  die  Regel.  Auch  die  An 
der  Convulsionen  verräth  bei  beiden  eine  Verschiedenheit,  auch  wenn 
die  Ijocalisatiou  eine  ganz  ähnliche  ist  (Ergriffensein  der  motorischen 
Zone).  Bei  Tumoren  der  Centralwindungen  kommt  es  gewölmlich  z'i 
reiner  Jackson'scher  Epilepsie;  bei  der  Thrombose  einzelner  Zweige 
der  Art.  Foss.  Sylv.  fehlt,  wenn  es  überhaupt  zu  Con\ailsionen  kommt 
(acute  Encephalitis),  der  gesetzmässige  Charakter  der  Rindenepilep^i^• 
der  Typus  und  der  Turnus  der  Zuckungen  können  hiebei  ausserordent- 
lich variieren,  und  das  Bewusstsein  wird  in   der  Eegel   aufgflioi)en 
Bei  Tumoren  können  dagegen  die  Convulsionen  bisweilen  deuselfen 
Charakter  wie  bei  der  genuinen  Epilepsie  tragen.  Auch  der  Charaktt-r 
der  psychischen  Störung  ist  in  beiden  Krankheitsfonnen  ein  ganz  ver- 
schiedener. Beim  Tumor  herrscht  periodisch  auftretende  BenoiniiK'" 
lioit,   Stumpfheit  (eventuell  Angst  mit  Delirien,/,   auf  welche  vülÜ?'' 
Klarheit  folgt,  vor,  während  bei  der  Hirnerweichuug  die  Intelligent 
Störung,  verbunden  mit  Gedächtnisschwäche,  Rathlosigkeit,  Tn^^nV"' 
tierthoit,   in  den  Vordergi'und   tritt.     Auch   sind  die   Erscheimiiij^- 
hiur   viel   constanter,    die  Delirien  seltener  und  weniger  stürmi>i^ 
Endlich  sei  betont,  dass  die  Symptome  beim  Tumor  selten  jäh  f-J* 
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setzen,  wie  hie  und  da  bei  der  acuten  Thrombose  (acute  Ence- 
phalitis), dass  sie  aber  eine  unaufhaltsame,  oft  stürmisch  progressive 
Entwicklung  zeigen. 

Mit  Himabscess  dürfte  die  Arterienthrombose  wohl  selten  ver- 
"wechselt  werden;  eher  ist  eine  Verwechslung  zwischen  Abscess  und 
Tumor  möglich.  Ein  Hirnabscess  hat  in  der  Regel  Schädeltrauma, 
Ohrener krankungen ,  allgemeine  Infection  (Pyämie,  Scharlach  etc.) 
zur  Voraussetzung. 

Aneurysmen  der  basalen  Arterien  sind  überaus  selten.  Ein 
solches  Anemysma  zeigt  indessen  während  seiner  Entwicklung  ge- 
ixröhnlich  die  nämlichen  Erscheinungen  wie  ein  Tumor  an  der 
Schädelbasis.  Bei  der  Auscultation  des  Schädels  hört  man  bei  Aneu- 
rysma bisweilen  ein  Geräusch  (namentlich  bei  dem  Aneurysma  der 
Vertebralis).  Da  die  Gehimaneurysmen  wohl  häufig  luetischen  Ur- 
sprungs sind  und  da  luetische  Erkrankungen  der  übrigen  Gehirn- 
arterien  daneben  bestehen,  so  sind  sie  während  des  Lebens  schwer 
von  einfacher  Verstopfimg  der  Hirnarterien  zu  unterscheiden.  Als 
Ursache  der  intracraniellen  Aneurysmen  sind,  abgesehen  von  der 
Syphilis,  noch  Schädeltraumen,  ferner  Atherom  der  Himarterien  und 
nach.  Gowers  auch  Embolie  in  einer  Hirnarterie,  während  der  ersten 
Lebenshälfte  des  Betroffenen  entstanden,  zu  betrachten.  Häufig  er- 
zeugt das  Aneurysma  erst,  wenn  es  platzt,  deutliche  Erscheinungen. 
Ein  Aneurysma  der  Vertebralis  zeigt  aber  bisweilen  ganz  ähnliche 
Symptome  wie  Thrombose  der  nämlichen  Arterie,  d.  h.  bulbäre  Er- 
scheinungen (Schluckstörung,  Parese  der  Kehlkopfmuskeln,  Hemi- 
anästhesie). 

Verlauf  und  Prognose. 

"Wir  haben  gesehen,  dass  Krankheiten,  welche  zu  Him- 
verstopfungen  führen,  ziemlich  verschiedener  Natur  sein  können; 
dementsprechend  gestaltet  sich  auch  der  Verlauf  je  nach  Grund- 
ursache und  je  nach  Nebenumständen  in  ungleicher  Weise.  Auch 
hier  müssen  wir  den  Krankheits verlauf  nach  folgenden  drei  Gesichts- 
pimkten  sondern: 

1.  Nach  der  Grundkrankheit,  in  deren  Verlauf  es  zu  einer  Arterien- 
verstopfung gekommen  ist; 

2.  nach  der  Intensität  des  apoplektischen  Anfalls  als  solchem  und 

3.  nach  dem  Umfang,  sowie  nach  der  Bedeutung  des  erweichten 
Hirngebietes  für  den  nervösen  Haushalt  des  Organismus. 

Was  den  ersten  Punkt  anbetrifft,  so  handelt  es  sich  da  bekannt- 
lich nm  krankhafte  Störungen,  die  das  Loben  in  verschieden  hohem 
Grade   gefährden  können.    Eine  ulceröse  Endocarditis  kann  durch 
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ganz  andere  Umstände  als  die  Arterienverstopfiing,  z.  B.  durch  hnW 
Fieber,  zu  einer  schlimmen  Wendung  führen.  Bei  don  übrig-t 
organischen  Herzaffectionen  kann  der  Tod  auch  früher  tmd  l-ll- 
allgemeine  Stauungserscheinnngen,  Embolien  in  andere  Organ*-,  er- 
folgen. Der  apoplektische  Anfall  ist  fiir  sich  zu  betrachteu:  tf 
kann  als  solcher  den  Tod  herbeiführen.  Auch  an  sich  nicht  schwirr- 
apoplektische  Insulte  können  unter  Umständen  das  Leben  dire-i 
bedrohen,  und  dies  namentlich,  wenn  ihnen  bereits  schwt^rer* 
Attaquen  vorausgegangen  sind  und  ausgesprochene  Allgem«m- 
erscheinungen  sich  danach  einstellen.  Ist  der  Patient  dem  T-:<1* 
durch  die  Apoplexie  entronnen,  so  kann  er  noch  nachtTägIii:h  n«! 
Folgen  der  Infectionskrankheit  erliegen.  Eine  Eadocartütis  kam 
anderseits  ausheilen  und  die  Gefahr  des  Todes  durch  dieses  Ltri<i#n 
beseitigt  werden.  Ebenso  können  andere  Infectionskr:inkh<?i[t9. 
welche  zur  Verstopfung  der  Hirnarterien  führten,  unter  Eesorpti"!! 
der  Thromben  ablaufen,  und  die  Folgezustände  der  stattgehabr«D 
Arterienverstopfung  vermögen  sich  auf  ein  Minimum  zu  reduoit-rt-n. 

Anders  verhält  es  sich  mit  Thrombosen,  welche  infolge  Er- 
krankung der  Arterienwand  zustande  kommen,  also  bei  da 
Atheromatose  und  bei  der  luetischen  Erkrankung  der  Arterien.  Di 
hier  die  Grundursache  meist  progressiver  Natur  ist,  so  gestaltet  skh 
der  Verlauf,  selbst  wenn  die  Attaquen  als  solche  auch  nicht  stür- 
misch sind,  schliesslich  in  recht  ernster  Weise. 

Die  Grösse  der  Gefahr  für  das  Leben  hängt  nicht  nur  vi.i 
dem  Umfang  der  verstopften  imd  erweichten  Arterien  b^zirkr. 
sondern  vor  allem  auch  vom  Sitz  der  Herde  ab. 

Eine  einheitliche  Prognose  ist  mit  Eücksicht  auf  die  im  Viff- 
stehenden  dargelegten  Umstände  nicht  vorhanden.  Am  günstigstes 
gestalten  sich  die  Aussichten  für  das  Leben  und  die  Gesundheit  da 
Patienten  bei  der  Embolie  und  der  Thrombose,  die  im  AnschloM 
an  Infectionskrankheiten  (Scharlach,  Influenza,  Masern,  Chon«. 
Endocarditis)  eingetreten  sind,  selbstverständlich  unter  der  Vena»- 
Setzung,  dass  das  Grundleiden  ohne  schlimmere  Complicationa  ^ 
blieben  ist  und  die  Gefahren  seitens  der  Grundkrankheit  kV 
gewendet  worden  sind.  Insbesondere  in  jungen  Jahren  erwartm* 
Verstopfungen  können,  wenn  sie  kein  sehr  differente«  HingelMt 
ergriffen  hatten,  mit  gewissem  Defect  ausheilen,  und  der  P«iira: 
kann  ein  hohes  Alter  erreichen,  ohne  weiter  durch  di«  Folgen  4£t 
stattgefundenen  Arterienverstopfuag  ernstlich  belästigt  xu  wenfaa 
Die  embolischeu  Pfropfe  werden  resorbiert,  oder  sie  orgnoin«« 
sich;  und  wenn  auch  der  betreffende  Arterieuast  obLiterion,  ao< 
doch  die  Cironlation  doroh  ITaohbargefässa  äbemomtDan,  uad 
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setzen,  wie  hie  und  da  bei  der  acuten  Thrombose  (acute  Ence- 
phalitis), dass  sie  aber  eine  unaufhaltsame,  oft  stürmisch  progressive 
Entwicklung  zeigen. 

Mit  Himabscess  dürfte  die  Arterienthrombose  wohl  selten  ver- 
wechselt werden;  eher  ist  eine  Verwechslung  zwischen  Abscess  und 
Tumor  möglich.  Ein  Himabscess  hat  in  der  Regel  Schädeltrauma, 
Ohrenerkrankungen,  allgemeine  Infection  (Pyämie,  Scharlach  etc.) 
zur  Voraussetzung. 

Aneurysmen  der  basalen  Arterien  sind  überaus  selten.  Ein 
solches  Aneurysma  zeigt  indessen  während  seiner  Entwicklung  ge- 
wöhnlich die  nämlichen  Erscheinungen  wie  ein  Tumor  an  der 
Schädelbasis.  Bei  der  Auscultation  des  Schädels  hört  man  bei  Aneu- 
rysma bisweilen  ein  Geräusch  (namentlich  bei  dem  Aneurysma  der 
Vertebralis).  Da  die  Grehimaneurysmen  wohl  häufig  luetischen  Ur- 
sprungs sind  und  da  luetische  Erkrankungen  der  übrigen  Grehirn- 
arterien  daneben  bestehen,  so  sind  sie  während  des  Lebens  schwer 
von  einfacher  Verstopfung  der  Hirnarterien  zu  unterscheiden.  Als 
Ursache  der  intracraniellen  Aneurysmen  sind,  abgesehen  von  der 
Syphilis,  noch  Schädeltraumen,  ferner  Atherom  der  Himarterien  und 
nach  Gowers  auch  Embolie  in  einer  Himarterie,  während  der  ersten 
Lebenshälfte  des  Betroffenen  entstanden,  zu  betrachten.  Häufig  er- 
zeugt das  Aneurysma  erst,  wenn  es  platzt,  deutliche  Erscheinungen. 
Ein  Aneurysma  der  Vertebralis  zeigt  aber  bisweilen  ganz  ähnliche 
Symptome  wie  Thrombose  der  nämlichen  Arterie,  d.  h.  bulbäre  Er- 
scheinungen (Schluckstörung,  Parese  der  Kehlkopfmuskeln,  Hemi- 
anästhesie). 

Verlauf  und  Prognose. 

Wir  haben  gesehen,  dass  Krankheiten,  welche  zu  Him- 
verstopfungen  führen,  ziemlich  verschiedener  Natur  sein  können; 
dementsprechend  gestaltet  sich  auch  der  Verlauf  je  nach  Grund- 
ursache und  je  nach  Nebenumständen  in  ungleicher  Weise.  Auch 
hier  müssen  wir  den  Krankheitsverlauf  nach  folgenden  drei  Gesichts- 
punkten sondern: 

1.  Nach  der  Grundkrankheit,  in  deren  Verlauf  es  zu  einer  Arterien- 
verstopfung gekommen  ist; 

2.  nach  der  Litcnsität  des  apoplektischen  Anfalls  als  solchem  und 

3.  nach  dem  Umfang,  sowie  nach   der  Bedeutung  des  erweichten 
Hirngebietes  für  den  nervösen  Haushalt  des  Organismus. 

Was  den  ersten  Punkt  anbetrifft,  so  handelt  es  sich  da  bekannt- 
lich um  krankhafte  Störungen,  die  das  Leben  in  verschieden  hohem 
Grade   gefährden  können.    Eine  ulceröse  Endocarditis  kann  durch 
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ganz  andere  Umstände  als  die  Arterienverstc 
Fieber,  zu  einer  schlimmen  Wendung  fö 
organischen  Herzaffectioneu  kann  der  Toc 
allgemeine  Staimngserscheinungen,  Embolic 
folgen.  Der  apo piektische  Anfall  ist  für 
kann  als  solcher  den  Tod  herbeiführen.  Aut 
apoplektische  Insulte  können  unter  Umsti 
bedrohen,  und  dies  namentlich,  wenn  i 
Attaquen  vorausgegangen  sind  und  aus 
erscheinungen  sich  danach  einstellen.  Ist 
durch  die  Apoplexie  entronnen,  so  kann  e 
Folgen  der  Infectionskrankheit  erliegen, 
anderseits  ausheilen  und  die  Gefahr  des  T< 
beseitigt  werden.  Ebenso  können  ander 
welche  zur  Verstopfung  der  Hirnarterien  fi 
der  Thromben  ablaufen,  und  die  Folgezus 
Arterien  Verstopfung  vermögen  sich  auf  ein 

Anders  verhält  es  sich  mit  Thrombo: 
krankung  der  Arterienwand  zustande 
Atheromatose  und  bei  der  luetischen  Erkrs 
hier  die  Grundursache  meist  progressiver  Nj 
der  Verlauf,  selbst  wenn  die  Attaquen  als 
misch  sind,  schliesslich  in  recht  ernster  We 

Die  Grösse  der  Gefahr  für  das  Lebe 
dem  Umfang  der  verstopften  und  erwi 
sondern  vor  allem  auch  vom  Sitz  der  Hei 

Eine  einheitliche  Prognose  ist  mit  Et 
stehenden  dargelegten  Umstände  nicht  vorl 
gestalten  sich  die  Aussichten  für  das  Leben 
Patienten  bei  der  EmboHe  und  der  Throml 
an  Infectionskrankheiten  (Scharlach,  Ii 
Eodocarditis)  eingetreten  sind,  selbstverstäi 
Setzung,  dass  das  Grundleiden  ohne  schlim 
blieben  ist  und  die  Gefahren  seitens  c 
gewendet  worden  sind.  Insbesondere  in  ju 
Verstopfungen  können,  wenn  sie  kein  sei 
ergriffen  hatten,  mit  gewissem  Defect  aus 
kann  ein  hohes  Alter  erreichen,  ohne  weit 
stattgefundenen  Arterien verstopfimg  ernstli 
Die  embolischen  Pfropfe  werden  resorbier 
sich;  und  wenn  auch  der  betreffende  Arteri 
doch   die   Circulation   durch  Nachbargefässi 
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Beschränkung,  dass  Lücken,  die  durch  frühere  Attaquen  hervor- 
gerufen wurden,  einem  Ersätze  nicht  mehr  zugänglich  sind.  Dagegen 
unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  bei  Anwendung  von  Jod  und 
Quecksilber  die  Schwielen  in  den  Arterien  häufig  zur  Resorption 
kommen,  dass  die  Verengerung  des  Arterienlumens  aufgehoben  und 
so  mit  einer  ziemlichen  Sicherheit  neuen  Verstopfungen  vorgebeugt 
werden  kann.  Namentlich  bei  früh  energisch  eingeleiteter  antisyphili- 
tischen Behandlung  gestaltet  sich  die  Prognose  der  Arterienthrombose 
luetischen  Ursprungs  verhältnismässig  recht  günstig,  da  dann  der 
Patient  dem  sonst  sicheren  Tode  entrissen  werden  kann. 

Was  die  Prognose  des  apoplektischen  Insultes  anbetrifft, 
so  gilt  im  grossen  und  ganzen  auch  hier  das,  was  bei  der  Hirn- 
blutung gesagt  wurde.  Je  länger  das  Coma  angedauert  hat,  um 
so  ungünstiger  sind  die  Aussichten  für  eine  Erholung;  jedoch  sieht 
man,  dass  gerade  bei  Arterienverstopfung  langdauernde  soporöse 
Zustände  nicht  von  so  schlimmer  prognostischer  Bedeutung  sind 
■wie  bei  der  Hirnblutung.  Allerdings  ist  das  Coma  bei  letzterer 
in  der  Regel  tiefer.  Wenn  jede  Attaque  auch  Gefahren  für  das 
Leben  in  sich  bergen  kann,  so  kommt  es  doch  selten  vor,  dass  ein 
Patient  gerade  schon  dem  ersten  Anfalle,  auch  wenn  derselbe 
schw^erer  Natur,  erliegt.  Wie  bereits  hervorgehoben,  wächst  aber 
die  Gefahr  fürs  Leben  mit  jedem  neuen  Anfall. 

Auch  Complicationen  können  bei  Arterienverstopfung  in  ähn- 
licher Weise  auftreten  wie  bei  der  Hämorrhagie,  ja  eventuell  in 
noch  höherem  Grade,  wie  das  übrigens  durch  die  Natur  der  Pro- 
cesse,  die  zur  Thrombose  führen,  begründet  ist.  Bei  luetischer  Er- 
krankung kann  chronische  Meningitis  schon  vorher  bestehen,  und 
ihre  Anwesenheit  dürfte  die  Prognose  wesentlich  erschweren;  das- 
selbe gilt  von  der  luetischen  Myocarditis,  durch  welche  der 
E[Täftezustand  des  Patienten  ebenso  wie  die  ganze  Circulation  im 
Hirn  ungünstig  beeinflusst  wird.  Hier  können  schon  leichte  Attaquen 
nicht  nur  zu  Oedemen  im  Gehirn,  sondern  auch  zur  Ansammlung 
seröser  Flüssigkeit  in  den  Pleurahöhlen  und  im  Pericard  führen. 
Solche  Stauungserscheinungen  bilden  sich  leicht  im  Anschluss  an 
einen  apoplektischen  Anfall.  Bei  der  Endocarditis  und  anderen 
Infectionskrankheiten  kommen  ausser  den  Folgen  der  Arterien- 
verstopfung noch  diejenigen  der  Sepsis,  ferner  das  Fieber,  die 
Neigung  zur  Abscessbildung  in  Betracht,  wodurch  die  Prognose 
wesentlich  unsicherer  wird.  Im  weiteren  ist  hervorzuheben,  dass 
bei  der  Embolie  und  Thrombose  das  auf  die  apoplektische  Attaque 
folgende  Stadium  der  entzündlichen  Reaction  früher  eintritt  und 
dass  es  dabei  zu  höherer  Temperatursteigerung  kommt,  femer  dass 
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das  Fieber  länger  andauert  als  bei  der  Gehirnblutung.  Eine  \^ 
trächtliche  Temperatur  Steigerung  ist  hier  aber  von  minder  oraiii'-^'f 
Bedeutung  als  bei  der  Hirnhämorrhagie ;  immerhin  bleibt  di^  Sit:.!- 
tion  bis  zum  Sinken  des  Fiebers  eine  unsichere,  indem  gende  ;.:; 
diese  Zeit  leicht  Hirnödem,  Lungenödem,  Decubitus  etc.  sicli  »-rr- 
wickeln  können. 

Die  genauere  Vorhersage,  wie  ein  Anfall  verlaufen  wird,  ri«  ht-* 
sich  selbstverständlich  auch  nach  der  Oertlichkeit,  in  der  «s  zu 
einer  Verstopfung  der  Arterie  gekommen  ist.  Die  Haupt  nr»>ialiMi 
für  das  Leben  fliessen  gerade  aus  dieser  Quelle  und  könnten  s^hr 
verschiedener  Natur  sein.  Am  gefährlichsten  ist,  wie  bereits  herv»-- 
gehoben,  die  Verstopfung  der  Basilaris  und  Vertebralis.  zniii^i 
wenn  die  Communicans  post.  vorher  schon  erkrankt  war. 
Immerhin  sind  Fälle  beschrieben  worden,  in  denen  Verstopfiui:: 
auch  dieser  Arterien  längere  Zeit  ertragen  wurde  und  dit-  Fäli 
nicht  letal  abliefen  (bei  jüngeren  Indixaduen).  Man  darf  nicht  v»r- 
gessen,  dass  es  bei  allen  Verstopfungen  in  prognostischer  Bfzi^rbuii;: 
in  besonders  hohem  Grade  auf  den  Kräftezustand  des  Herz»*L? 
ankommt.  Ist  letzteres  gut  und  sind  die  Arterien  der  Xaclibarsch.ut 
des  ergriffenen  Bezirkes  nicht  zusehr  verändert,  so  braucht  'ia- 
Leben  nicht  ohneweiters  gefährdet  zu  sein.  Handelt  es  sich  hl^ 
Tumoren  in  der  Ijunge  oder  im  Herzen,  aus  denen  die  Thromr. 
stammen,  oder  imi  ein  Herzaneurysma,  dann  sind  die  Folgen.  soIm. 
mit  Rücksicht  auf  die  Grund krankheit,  bedenklicher. 

Was  die  Aussichten  auf  die  Wiederherstellung  der  chroü- 
schen  Symptome  der  Arterienverstopfung  anbetrifft,  so  ist  darar: 
zu  denken,  dass  die  Erscheinungen  hier  nicht  selten  mehr  bedingt 
sind  durch  leicht  recidivierende  Oedeme  als  durch  Xekr-»^»- 
der  Hirnsubstanz.  Dementsprechend  sind  die  wenigsten  Sym- 
ptome persistent.  Vi(4e  der  nach  einem  Anfall  auftauchendeo  Er- 
scheinungen, gerade  bei  der  Thrombose,  sind  vorübe rgelit^ndor 
Natur.  Aber  auch  die  bleibenden  Lähmungen  zeigen  aus^fi- 
ordentlich  grosse  Schwankungen.  Eine  Hemiplegie  oder  Mont»- 
plegie,  Seelenblindheit  etc.  können  einige  Wochen  bestehen:  «•• 
gehen  darauf  zmück  und  treten  neuerdings  an  die  Oberfläche,  erea* 
tuell  auch  ohne  dass  ein  neuer  Anfall  sicli  zeigt.  Auch  die  psTchi* 
sehen  Schädigungen  können  beträchtlichen  Schwankungen  uiUer 
werfen  sein.  Hinter  diesen  nach  flüchtigen  Apoplexien  auftreUBidcii 
und  wandernden  Symptomen  ruht  aber  verborgen  ein  gewiiM« 
Minimum  der  psychischen  Alterationy  das  einer  Blick- 
bildung nicht  mehr  zugänglich  ist.  Im  groMen  md  gUMft 
geht  die  Psyche  bei  der  Encephalomalada  stetig  in.  die 


j 


Verlauf  und  Prognose.  873 

Anders  bei  der  Embolie  und  bei  der  luetischen  Erkrankung  der 
Hirnarterien.  Hier  kann  noch  eine  Heilung  mit  Defect  eintreten,  und 
eine  spätere  Verschlimmeining  ist  nicht  immer  vorhanden. 

Was  die  eigentlichen  herdartigen  Ausfallserscheimmgen  an- 
betrifft, die  auf  ausgedehnter  gleichzeitiger  Unterbrechung  der 
lajigen  Associations-  und  der  Projectionsbahnen  (Pyramide,  Seh- 
strahlungen etc.)  beruhen,  also  Hemiplegie,  Hemianopsie,  Hemi- 
anästhesie  etc.,  so  bleiben  diese  Störungen,  ähnlich  wie  nach  Hirn- 
blutung, meist  dauernd  bestehen,  wenn  sie  auch  bisweilen  nicht 
geringen  Schwankungen  unterworfen  sind. 

Die  Alexie  (eventuell  Dyslexie)  nach  Erweichung  des  Marks  im 
Gyr.  angular.  gehört  gewöhnlich  nicht  zu  den  unverändert  per- 
sistierenden Symptomen,  selbst  dann  nicht,  wenn  sie  in  Verbindung 
mit  completer  Hemianopsie  aufgetreten  ist,  resp^wenn  die  Seh- 
strahlungen mitunterbrochen  wurden.  Worttaubheit,  verbunden  mit 
motorischer  Aphasie,  zählt  dagegen  gewöhnlich  zu  dauernden  Begleit- 
erscheinungen einer  linksseitigen  Obliteration  der  Sylvi'schen  Arterie. 
Nach  Blutergüssen  in  die  Sprachregion  sind  die  Störungen  der 
Sprache  in  der  Regel  nicht  so  ausgedehnt  wie  bei  der  Verstopfung 
der  linken  Sylvi'schen  Arterie.  Hat  eine  complete  motorische  Aphasie 
etwa  ein  Jahr  unverändert  angedauert  und  handelt  es  sich  dabei  um 
ein  älteres  Individuum,  dann  ist  kaum  anzunehmen,  dass  die  Sprache 
je  wieder  sich  zurückbilden  werde.  Dagegen  können  jüngere  Indivi- 
duen oder  solche,  bei  denen  die  Sprach  Windungen  nur  partiell  er- 
griflfen  wurden,  wenn  sie  Sprachunterricht  nehmen.  Sprechen  soweit 
wieder  erlernen,  dass  sie  wenigstens  noch  im  täglichen  Leben  häufig 
vorkommende  Hauptwörter  spontan  anwenden  können.  Was  die 
Wiedererlernung  der  Sprache  mitunter  ausserordentlich  erschwert, 
das  sind  auch  mechanische  Schwierigkeiten,  die  die  Zunge  bietet, 
raschere  Ermüdung  derselben  etc. 

Die  Hemiplegie  als  Ausfallserscheinung  verhält  sich  bei 
Grehirnverstopfung  nicht  anders  wie  bei  Hirnblutung.  Ist  die  Pyra- 
tnidenbahn  grösstentheils  zerstört,  dann  bildet  sich  je  nach  Sitz  der 
anterbrochenen  Strecke  mehr  oder  weniger  modificierte  classische 
Lähmung  des  Arms,  des  Beins,  des  Gesichts  und  der  Zunge  auf  der 
dem  Herd  gegenüberliegenden  Seite.  Diese  Lähmung  ist  anfangs 
eine  schlaffe,  später  tritt  auf  der  ganzen  Körperhälfte  eine  Contractur 
ein,  bei  der  die  bezüglichen  Muskelgruppen  in  sehr  verschiedener 
Weise  mitbetheiligt  sind,  aber  alle  Störungen  zeigen.  Im  Verlaufe 
von  Monaten  und  Jahren  wird  auf  der  hemiplegischen  Seite 
manches  ausgeglichen;  auch  die  grobe  Kraft  kann  wieder  etwas  zu- 
nehmen; doch  sind  weitere  Besserungen  namentlich  in  Hinsicht  auf 


874  IV.  Verstopfung  der  Himarterien. 

die  Geschicklichkeit  im  Gebrauch  der  Glieder  nicht  zu  erwar- 
Als  Begleiterscheinungen  solcher  Hemiplegieu,  und  namentlkii  \w-_ 
letztere  unvollständige  sind,  können  sich,  wie  wir  tri'di«.-r  jLr»^-.>'- 
haben,  Mitbewegungen,  und  bei  entsprechender  Loeali<ati»>::  i- 
Herdes  auch  andere  posthemiplegischen  Bewegungsstömngfii  r.i- 
stellen,  über  die  pagg.  302  u.  ff.  nachzusehen  ist. 

Die  Mitbewegungen  gestatten  ebensowenig  wi^»  die  H":..- 
plegie  und  die  Contracturen  eine  günstige  PrognoM*.  l<  »ii- 
dauernde,  wenn  auch  incomplete  Hemiplegie  vorhanden,  so  *:•.!•. 
sich  die  Mitbewegungen,  allen  therapeutischen  Eingriti^-n  zum  Tr  '. 
von  Zeit  zu  Zeit,  sobald  die  Bedingungen  für  ihr  Auftret«-n  giinvj 
sind,  ein.  Xicht  wesentlich  anders  verhält  es  sich  mit  «Wr  >• 
genannten  posthemiplegischen  Chorea  und  Hemiathet'».-»-.  '- 
wohl  die  mit  diesen  Zuständen  verknüpften  Schmerzen  si<;h  im  L*^':> 
der  Zeit  verlieren  können. 

Eine  günstigere  Prognose  gestatten  die  bisweilen  im  An-«.i  i>- 
an  apoplektische  Attaquen  sich  einstellenden  Bewegung.s?t^'»nm;L:*:-  i  •' 
Augen  «sogenannte  Xuclearlähmimgen).  Man  beobachtet  üäi;-l:  *. 
bei  Arterienthrombose  atheromatösen  Ursprungs  in  den  B^-  - 
arterien,  dass  gelegentlich  ein  Oculomotorius  vorübergHhen«i.  -■ 
es  in  Bezug  auf  einzelne  der  von  ilmi  innervierten  Mu>kelL.  •♦. 
es  vollständig,  ausser  Function  gesetzt  wird;  es  können  unt-r  U:l- 
ständen  auch  beide  Oculomotorii  in  dieser  Weise  gestört  w-rr.  '. 
Die  Pupilk^nreaction  bleibt  dabei  meist  intact.  Solche  *»i'ii:li^-- 
moplegien  bestehen  eine  Zeit  lang,  bilden  sich  aber  dann,  wküi; 
keine  Blutergüsse  oder  sklerotischen  Veränderungen  in  den  K'/m«-!: 
sich  entwickelt  haben,  regelmässig  zurück,  und  zwar  meist  M-h'.ri 
melirere  Wochen  nach  ihrem  Auftreten. 

Die  Hemianästhesie*)  gilt,  wie  schon  mehrt  ach  h«.»n\'*- 
gehoben  wm-de,  als  eine  viel  weniger  persistente  Ersoheinnii^  »i* 
die  Hemiplegie.  Wennschon  eine  völlige  Wiederherstellung  der  Ed^- 
pfindung  bei  ausgedehnten  Erweichimgen  in  den  früher  angedeut«t*»i! 
Hirnbezirken  (hintere  Partie  der  inneren  Kapsel  etc.)  zu  deü  «^i- 
tensten  Vorkommnissen  gehört  und  nur  bei  ganz  fiiih  erworbcnffl 
Herden  zur  Beobachtung  kommen  dürfte,  so  sieht  man  doch  nitb; 
selten,  dass  manche  Qualitäten  der  Empfindung ^  nachdem  vielletcLt 
monatelang  nahezu  absolute  Hemianästhesie  bestanden  halt  sioii 
theilweise  wiederherstellen  und  dauernd  nur  eine  massige  aUgemeiiK 
Herabsetzimg  der  Sensibilität  zurückbleibt.  Bei  GhxMshimbeidfiA 
dürfte   sich  zuerst  wohl   inuner  die  Schmenempfindung  tlieilww 

*)  Vgl.  pagg.  361  u.  ff. 
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zurückbilden,  dann  das  Gefühl  für  die  Berührung;  der  Muskelsinn 
und  der  stereognostische  Sinn  dagegen  kehren  viel  schwerer  und 
nur  partiell  zurück.  Die  Störungen  der  Sensibilität  sind  grossen 
Schwankungen  unterworfen  und  werden  durch  jede  neue  Attaque, 
auch  wenn  sie  sich  auf  Gehirntheile  bezieht,  die  mit  der  Em- 
pfindung wenig  zu  thun  haben,  etwas  verschlimmert. 

Was  von  der  Hemiplegie  gesagt  wurde,  gilt  auch  für  die 
Hemianopsie.  Wenn  die  Unterbrechung  der  Sehstrahlungen  eine 
vollständige  ist,  dann  geht  die  Hemianopsie  nicht  mehr  zurück. 
Ihre  Intensität  ist  aber  je  nach  allgemeiner  Disposition  des  Kranken 
insofern  eine  schwankende,  als  ihre  Begrenzung  im  verticalen 
Meridian  ausserordentlich  variieren  kann.  Die  Macula  lutea  bleibt 
bei  corticalen  Hemianopsien  in  der  Regel  ausserhalb  der  für  Licht 
unempfindlichen  Zone. 

Therapie. 

Wie  bei  der  Hirnblutung,  so  lässt  sich  auch  bei  der  Hirn- 
thrombose  die  Behandlung  in  zwei  Hauptacte  trennen,  nämlich  in 
die  Behandlimg  des  apoplektischen  Insultes  und  die  Behandlung  der 
später  sich  präsentierenden  Folgeerscheinungen.  Im  grossen  imd 
ganzen  sind  hinsichtlich  des  ersten  Stadiums  die  nämlichen  Mass- 
regeln zu  beobachten  wie  bei  der  Apoplexia  sanguinea.  Der  Patient 
Tvird  mit  grosser  Schonung  und  Vorsicht  behandelt,  ins  Bett  gebracht 
und  vor  allen  Erschütterungen  bewahrt;  er  werde  so  gelagert,  dass 
er  nicht  aufliegen  kann,  dass  der  Kopf  etwas  erhöht,  der  Hals  frei 
liegt.  War  schon  bei  der  Hirnblutung  vor  dem  Aderlass  gewarnt 
-worden,  so  ist  bei  der  Arterienverstopfung  von  der  Anwendung 
des  Aderlasses  dringend  abzurathen;  denn  durch  jeden  Blut- 
entzug  wird  die  Neigung  zur  Thrombenbildimg  eine  grössere  und 
die  locale  Hirnanämie  eine  ausgedehntere,  ganz  abgesehen  davon, 
dass  der  Kräftezustand  durch  einen  solchen  Eingriff*,  zumal  bei 
decrepiden  Individuen,  in  der  verderblichsten  Weise  vermindert 
wird.  Blutegel  (an  den  Proc.  mastoidei  anzulegen)  kommen  höchstens 
zur  Anwendung  dann,  wenn  sich  bedeutende  Stauungserscheinungen 
im  Gesicht  äussern.  Mit  Recht  hat  schon  Traube  bei  der  Embolie 
und  Thrombose  Anwendung  von  roborierenden  Mitteln  em- 
pfohlen, um  die  Herzkraft  zu  steigern  und  auf  einen  möglichst 
raschen  Ausgleich  der  Circulationsstörung  hinzuwirken.  Bei  unregel- 
mässiger Herzaction  verordne  man  in  erster  Linie  Digitalis,  wo- 
möglich mit  Kampfer,  in  kleineren  Dosen.  Dadurch  wird  vielleicht 
der  Ausdehnung  der  Thrombose  in  erfolgreicher  Weise  vorgebeugt. 
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die  Geschicklichkeit  im  Gebrauch  der  Glii 
Als  Begleiterscheinungen  solcher  Hemiplegie 
letztere  unvollständige  sind,  können  sich, 
haben,  Mitbewegungeu ,  und  bei  entsprecl 
Herdes  auch  andere  posthemiplegischen  B 
stellen,  über  die  pagg,  302  u.  £F.  nachznseh' 

Die  Mitbewegungen  gestatten  eben 
plegie  und  die  Contracturen  eine  günsti 
dauerniie,  wenn  auch  incoraplete  Hemiplegi 
sich  die  Mitbewegungen,  allen  therapeutisch 
von  Zeit  zu  Zeit,  sobald  die  Bedingungen  f 
sind,  ein.  Nicht  wesentlich  anders  verhä 
genannten  posthemiplegischen  Chorea  i 
wohl  die  mit  diesen  Zuständen  verknüpften  1 
der  Zeit  verlieren  können. 

Ene  günstigere  Prognose  gestatten  dii 
an  apoplektische  Attaquen  eich  einstellenden 
Augen  (sogenannte  Nuclearlähmungen),  1 
bei  ÄTterienthronibose  atheromatösen  Urt 
arteriell,  dass  gelegentlich  ein  Oculomoto 
es  in  Bezug  auf  einzelne  der  von  ihm  ir 
es  vollständig,  ausser  Function  gesetzt  wir( 
ständen  auch  beide  Oculomotorii  in  diesei 
Die  Pupillenreaetion  bleibt  dabei  meist  i 
moplegien  bestehen  eine  Zeit  lang,  bildet 
keine  Blutergüsse  oder  sklerotischen  VeräU' 
sich  eLtwickelt  haben,  regelmässig  zurück 
mehi'era  Wochen  nach  ihrem  Auftreten. 

Die  Hemianästhesie*)  gilt,  wie  s 
gehoben  wurde,  als  eine  viel  weniger  per 
die  HtMniplegie.  Wennschon  eine  völlige  Wi 
piinduiig  bei  ausgedehnten  Erweichungen  in 
Hirnbeairken  (hintere  Partie  der  inneren  '. 
tensten  Vorkommnissen  gehört  und  nur  be 
Herden  zui'  Beobachtung  kommen  dürfte, 
selten,  dass  manche  Qualitäten  der  Empfint 
monatelang  nahezu  absolute  Hemianästhes 
theilweise  wiederherstellen  und  dauernd  nur 
Herabsatzung  der  Sensibilität  zurückbleib 
dürfte  sich   zuerst  wohl   immer   die  Schmt 
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In  etwas  anderer  Weise  muss  vorgegangen  werden,  sobald 
begründeter  Verdacht  besteht,  dass  die  Thrombose  luetischen  Ur- 
sprungs ist.  In  solchen  Fällen  ist  sofortige  Anwendung  von  Jodkali 
in  Dosen  von  1  —  3  Gramm  per  Tag,  am  besten  in  Milch  gereicht,  zu 
empfehlen,  eventuell  gebe  man  dieses  Mittel  per  Klysma.  Dadurch 
wird  allerdings  die  verstopfte  Hirnstelle  nicht  frei,  wohl  aber  werden 
andere,  minder  intensiv  ergriffene  Arterien  im  günstigen  Sinne 
beeinflusst;  vielleicht  dürfte  dadurch  auch  der  Resorption  Bahn  er- 
öffnet werden.  Auch  Einreibungen  von  Ung.  ein.  in  die  Nackengegend 
können  nützlich  sein;  mit  einer  eigentlichen  Schmiercur  ist  aber 
zuzuwarten,  bis  der  Patient  das  Stadium  der  entzündlichen  Reaction 
hinter  sich  hat.  In  Fällen  von  atheromatöser  Thrombose  erweist  sich 
das  Jodkali  nicht  mit  Sicherheit  nützlich;  ja  einige  Autoren  halten 
dieses  Mittel  sogar  eher  für  schädlich,  indem  sie  von  ilim  befürchten, 
dass  es  die  Gerinnung  in  den  Arterien  eher  noch  befördere  (Gowers). 

Was  die  Behandlung  im  subacuten  und  chronischen  Stadium 
anbetrifft,  so  ist  hinsichtlich  der  localen  Erscheinungen  unter  Berück- 
sichtigung der  Grundkrankheit  im  allgemeinen  eine  ganz  ähnliche 
Therapie  wie  bei  den  Hirnblutungen*)  einzuschlagen.  Beim  Auf- 
treten tieferer  geistigen  Störungen,  zumal  in  chronischen  Fällen 
(senile  Demenz)  und  namentlich  wenn  Unruhe,  Aufregungen,  Delirien 
sich  fortgesetzt  wiederholen,  wenn  die  Patienten  imrein  werden  etc., 
dann  ist  Anstaltbehandlung  oft  nicht  zu  umgehen  und  in  manchen 
Fällen  für  den  Patienten  eine  Wohlthat.  Im  grossen  und  ganzen 
lässt  sich  aber  unter  günstigen  äusseren  Verhältnissen  Behandlung 
und  Pflege  von  geistig  tiefer  gestörten  Encephalomalacikern  in  deren 
Familien  leichter  durchführen  als  bei  anderen  Formen  von  Psychosen. 


Sinusthrombose. 

Aehnlich  wie  die  Hirnarterien  können  auch  die  Capillaren  und  Venen 
thrombosiert  werden;  eine  klinisch  ziemlich  gut  abgegrenzte  Krankheitsform 
liefert  aber  nur  die  Sinusthrombose.  Die  Umgrenzung  der  Sinusthrombose 
als  besondere  Krankheitsform  ist  ein  Werk  neuerer  Zeit.**)  Einen  hervorragenden 


*)  Vgl.  hierüber  pagg.  788  u.  ff. 
**)  Aeltere  Autoren  kannten  nur  die  marantische  Form  der  Sinusthrombose: 
die  pyämische  Form  wurde  erst  viel  später  studiert.  Wenn  schon  Abercrombie, 
V.  Dusch,  Bright  u.  a.  einzelne  hiehergehörende  Beobachtungen  gemacht  hatten^ 
so  ist  die  Pathologie  der  pyämischen  Form  doch  erst  durch  die  Untersuchungen 
von  Lebert  klargelegt  worden.  Letzterer  hatte  im  Jahre  1854  16  Fälle  gesammelt; 
auch  bat  er  diese  Elrankheit  am  Lebenden  zum  erstenmal  diagnosticiert. 
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Auch  Äether,  Ammonmmpräparate  und  AU 
lantien  verabfolgt  werden.  Letzteres  darf  a' 
wenn  die  Diagnose  auf  Arterienthrombose  { 
eine  Hirnblutung  als  ausgeschlossen  betrac 
Stimulantien  werden  nur  vorübergehend 
reicht,  wenn  allgemeine  Erscheinungen,  Co 
bedrohen. 

Darreichung  eines  Klysmas  oder  eines 
den  Mittels  (Senna,  Calomel,  Ol.  Ricin.  u.  c 
Liegt  eine  Herzaffection  vor  und  sind  Oedei 
oder  in  den  Beinen  vorhanden,  dann  koi 
{schwarzer  Thee,  Squilla,  Diuretin  etc.)  ii 
Fällen  ist  oft  Verordnung  von  Digitalis  ne\ 
Senfteige  auf  die  Brust  und  auf  den  Nacke 
Anfalls  als  hautreizende  Mittel  angewende 
Compressen  auf  den  Kopf,  die  man  dare 
können  versucht  werden;  in  einzelnen  Fäl 
bevorzugt. 

Sind  stärkere  Convulsionen  vorhanden, 
zunächst  mit  grösseren  Einzeldosen  von 
bei  protrahierten  convulsiven  Attaquen  sind 
vorzuziehen.  Alkohol  ist  da  in  jeder  Forn 
den  attaquenfreien  Zeiten  sind  dem  Patien 
(Fleischbrühe  mit  Ei,  Milch  mit  Selterswa 
Zwischenräumen  zu  verabreichen. 

Ist  die  initiale  Gefahr  vom  Patienten 
man  allmählich  die  Nahrungazufuhr  etwas 
f)  —  6  Tagen  auch  consistentere  Speisen  b' 
aller  schwer  verdaulichen,  insbesondere  fette 
können  Tonica  (Eisenpräparate,  Nux  vomica 
Nun  dürfen  auch  regelmässige  Waschunge 
Rückens  mit  kühlem  "Wasser  und  verdünnten  ; 
vorgenommen  werden.  Die  Behandlung  sei 
eine  exspectative ;  das  Hauptgewicht  ist  auf 
Pflege  imd  Wartung  (aufmerksame  Ueberwa 

Handelt  es  sich  um  acute  Infectior 
höheres  Fieber,  dann  sind  Antipyretica  zu  v 
Gefahr  eines  Collapaes  in  nicht  hohen  Dosi 
und  Neigung  zu  Delirien,  ängstliche  Zustä 
mit  Vorsicht  Narcotica  (Morphium,  Opium,  C 
Heilmittel  können  eventuell  auch  in  Form  \ 
Opii  0,05 — 0,1  p.  dosi)  verabreicht  werden. 
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sind  allerdings  noch  nicht  genügend  aufgeklärt,  ebensowenig  wie  die  Thatsache, 
dass  die  Gerinnung  bei  solchen  Zuständen  allgemeiner  Schwäche  gerade  in  den 
Sinus  und  nicht  in  anderen  venösen  Bluträumen  erfolgt.  Vielleicht  tritt  die  Ge- 
rinnung in  den  Sinus  leichter  auf  wegen  der  Excrescenzen  in  diesen.  Aber  auch 
der  Tod  gewisser  Elemente  des  Blutes  (weisser  Blutkörperchen,  Blutplättchen) 
kann  ebensogut  wie  in  den  Arterien  auch  in  den  Sinus  Thrombose  erzeugen. 
Hieher  gehört  wohl  auch  die  Sinusthrombose  bei  der  Chlorose. 

Viel  häufiger  und  pathologisch  -  anatomisch  klarer  ist  die  durch  locale 
Affectionen  in  der  Umgebung  der  Himsinus  und  auch  der  Venen  (welche  mit 
den  Sinus  in  directer  Verbindung  stehen)  bedingte  zweite  Gruppe  der  Sinus- 
thrombose. Hier  handelt  es  sich  um  Krankheitsprocesse ,  namentlich  in  den 
Schädelknochen  (Otitis  interna  mit  Caries  des  Felsenbeins),  femer  um  durch 
Verletzungen  hervorgerufene  Entzündung  der  Diploe  an  venösen  Stellen  des 
Schädels  u.  dgl.,  die  zu  einer  Miterkrankung  der  Sinus  führen  und  die  von  einer 
localen  Thrombose  in  letzteren  gefolgt  sind.  Im  weiteren  kann  Sinus thrombose 
im  Anschluss  an  entzündliche  Erkrankungen  ausserhalb  des  Schädels,  wie  z.  B. 
die  Gesichtsrose  (Lebert),  Carbunkel  im  Gesicht,  Erysipel,  Parotitis  (Lebert),  Ent- 
zündung der  Venen  der  Wange,  der  Orbita  etc.,  bösartige  Eiterungen  im  Zell- 
gewebe des  Halses,  entzündliche  Processe  in  der  Nase  und  sogar  in  der  Kopfhaut 
(Ekzem),  entstehen;  alle  diese  Erkrankungen  können  Ausgangspunkte  der  Sinus- 
gerinnung sein.  Solche  Sinus  Verstopfungen  können  in  jedem  Alter  auftreten.*) 

Die  Gerinnung  des  Blutes  kann  in  solchen  Fällen  durch  folgende  Umstände 
bewirkt  werden:  Die  Entzündung  in  den  genannten  Körpertheilen  kann  auf  die 
Wand  der  Venen  übergreifen  und  letztere  derart  verändern,  dass  ein  Thrombus 
sich  bildet.  Ein  solcher  Thrombus  kann  weiter  heraufvv^andern  bis  in  die  Sinus 
und  dort  durch  die  Qualität  seiner  Zusammensetzung  die  Venenwände  in  entzünd- 
lichen Zustand  bringen,  wodurch  neue  Gerinnsel  sich  bilden.  Die  Thromben 
wandern  hie  und  da  auch  herunter  bis  in  die  Jugularis,  wo  sie  haltmachen. 
Letztere  erscheint  dann  stark  gefüllt. 

Weitaus  in  den  meisten  Fällen  geht  die  Sinusthrombose  von  einer  cariösen 
Erkrankung  des  inneren  Ohres  aus.  Wenn  durcli  einen  solchen  Process  Gehör- 
knöchelchen zerstört  sind,  das  Trommelfeld  perforiert  ist  und  die  Paukenhöhle 
mit  Granulationen  und  jauchigem  Eiter  gefüllt  ist,  dann  geht  die  Entzündung 
überaus  leicht  an  die  Innenfläche  der  Dura  über.  Die  Fortleitung  der  Entzündung 
geht,  wie  Voltolini  zuerst  liervorgehoben  hat,  durch  den  Canalis  petroso- 
mastoideus.  In  diesem  letzteren  findet  sich  nämlich  eine  Falte  der  Dura,  die  aus 
der  Pars  petrosa  in  die  Pars  mastoid.  übergeht.  Durch  diesen  Canal  dringt  eine 
Vene  (Emissarium  Santorini);  der  Canal  mündet  in  die  Mastoidalzellen,  die  mit 
der  Paukenhöhle  in  Verbindung  stehen.  Hat  die  Entzündung  die  Sinuswand  er- 
griffen, dann  bildet  sich  im  Sinus  transversus  ein  Pfropf,  welcher  auch  in  den 
Sinus  petrosus  übergeht  und  bis  zur  Jugularvene  sich  erstrecken  kann.  Die 
übrigen  Sinus  können  frei  bleiben. 

Die  Otitis,  welche  zur  Bildung  der  Sinusthrombose  Veranlassung  gibt,  kann 
hervorgerufen  sein  durch  Infectionskrankheiten  (Scharlach,  Pocken,  Masern  etc.). 


*)  Es  können  alle  Sinus  gelegentlich  erkranken.  Nach  Erj'sipel  findet  sich 
bisweilen  Thrombose  des  Sin.  longitudinalis.  Im  Anschluss  an  Otitis  int.  erkranken 
(wie  schon  Avicena,  Morgagni  und  Bonnet  gewusst  haben)  häufig  der  Sin.  trans- 
vers.  und  petrosus;  daran  knüpft  sich  purulonte  Entzündung  der  Pia  (von  Lebert 
zuerst  1854  in  Zürich  diagnosticiert). 
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Schlimme  Fälle  dieser  Art  bekommt  der  Arzt  heutzutage  selten  mehr  zu  Gesicht, 
weil  in  der  Regel  durch  richtiges  Eingreifen  zu  Beginn  des  Processes  einer  Ent- 
zündung der  Dura  und  einer  Sinusthrombose  vorgebeugt  wird.  Die  Thromben 
haften  der  Sinuswand  an  und  um  so  fester,  je  älter  sie  sind.  Sie  sind  bröcklich, 
blass  und  in  der  Regel  geschichtet.  Das  Gerinnsel  füllt  den  Sinus  nicht  ganz  aus. 

Der  Mechanismus  der  Bildung  einer  Sinusthrombose  infolge  von  Gesichts- 
erysipel  oder  eines  Carbunkels  an  den  Lippen  lässt  sich  in  folgender  Weise  dar- 
stellen: Bekanntlich  communicieren  die  Venen  des  Gesichtes  (Vena  facialis)  und 
auch  die  Venen  der  inneren  Nasenwand  mit  den  Sinus.  Wenn  nun  eine  eitrige 
Afifection  im  Gesicht  sich  entwickelt,  dann  bildet  sich  in  den  Venen  des  Gesichtes 
leicht  eine  Entzündung  mit  Verstopfung  der  Vene.  Der  puriforme  Pfropf  kann 
nun  leicht  bis  in  die  Himsinus  durch  Fibrinanlagerung  sich  erstrecken  und  hier 
den  Rückfluss  des  Blutes  verhindern. 

Die  ausgedehnteste  Verstopfung  der  Himsinus  findet  bei  der  maranti- 
schen Thrombose  statt.  Hier  kommt  es  bisweilen  vor,  dass  sämmtliche  Sinus  ve^ 
legt  sind,  insbesondere  der  Sinus  long. ;  und  man  sieht  da  die  Verstopfung  weiter- 
gehen über  die  Parasinoidalräume  hinaus  in  die  Venen  der  Pia,  welche  mächtig 
ausgedehnt  imd  wie  Würmer,  mit  Thrombusmassen  ausgefüllt,  sich  präsentieren 
können.  Eine  solche  Absperrung  des  venösen  Abflusses  aus  dem  Gehirn  muss 
selbstverständlich  in  den  verschiedensten  Himpartien  gewaltige  Stauungs- 
erscheinungen hervorrufen.  Man  sieht  denn  auch  im  Anschluss  an  derartige 
Verlagerungen  der  Blutleiter  ausgedehnte  Extravasate,  blutige  Imbibition 
in  der  Grosshirnoberfläche  auftreten.  Das  Himgewebe  erscheint  dann  blutig 
gesprenkelt,  theilweise  sogar  erweicht  und  ausserordentlich  ödematös.  Die  Circo- 
lationsstörung,  die  zweifellos  auf  einer  verbreiteten  Diapedesis  beruht,  ergreiii 
mit  Vorliebe  die  Grosshimoberfläche.  Eigentliche  Gefässrupturen  finden  sich  aber 
weder  an  der  Himoberfläche  noch  in  den  Hirnhäuten  vor. 

Bei  puriformen  Thromben  in  den  Sinus  kann  es  vorkommen,  dass  der 
Entzündungsprocess  auf  die  Hirnhäute  übergeht  und  dass  es  zu  einer  Himhant- 
entzündung  kommt.  Ja  bisweilen  bilden  sich  im  Anschluss  an  Thrombose  dö 
Sinus  transversus  Abscesse  im  Kleinhirn  und  auch  in  anderen  Himtheilen. 

Symptome. 

Das  Krankheitsbild  der  Sinusthrombose  kann  sich  ausserordentlich  mannig- 
faltig gestalten.  In  der  Regel  sind  die  Erscheinungen  wenig  prägnant;  allgemeine 
Störungen  herrschen  vor,  so  dass  das  Erkennen  eines  solchen  Zustandes  äusserst 
schwierig  ist.     Obwohl  die   Symptome  nach  Verschluss   eines    venösen  Gebiete» 
keine  anderen  sein  dürften   als  solche,  die  nach  Ausschaltung  der  betreffenden 
Himregion  einzutreten  pflegen,  so  ereignet  es  sich  doch  sehr  selten,  dass  bei  der 
Sinustlirombose  Herderscheinungen  zur  Beobachtung  kommen.     In   den  Vorder 
grund  der  Symptome  treten  die  Folgen  der  Grundkrankheit.  Handelt  es  sich  um 
ein  Ohrleiden,   so  erfolgt  der  Beginn  der  Sinusthrombose  schleichend  mit  etwas 
Fieber,  allgemeiner  Ermattung,   Gliederschmerzen  u.  s.  w.     Patient  verhält  >ich 
ähnlich    wie    ein    Typhuskranker.      Dann    tritt    nicht    selten    Schüttelfrost   ein; 
Delirien,    Verwirrtheit,    Somnolenz   reihen    sich    an,    und    den   Abschluss  bildet 
ein  Coma,  welchem  Reizerscheinungen,  wie  Krämpfe,  Schmerzen  u.  dgl.,  voraus- 
gehen können.  Mit  anderen  Worten,  das  Verhalten  des  Patienten  erinnert  an  eine 
Meningitis,  die  ja  auch  häufig  sich  zu  einer  Sinusthrombose  hinzugesellt.    Gani 
ähnlich  vorhält  es  sich  mit  den  Erscheinungen,  die  sich  hei  einer  Sinusthroinl»o^e 
infolge  von  Kopfrose  u.  dgl.  zeigen.    Das  Krankheitsbild   braucht  sich  da  von 
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dem  eiuer  SepticUmie  mit  Hirnersclieinungen  nicht  wesentlich  zu  unterscheiden. 
Das  Fieber  trägt  einen  remittierenden  Charakter,  kann  aber  sehr  grosse  Sprünge 
machen.  Die  Patienten  sind  benommen,  apathisch,  haben  eine  trockene  Zunge, 
sind  appetitlos  etc.    Dazu  kommen  häufig  die  Erscheinungen  der  Meningitis. 

Nach  Nothnagel  darf  man  sich  bei  der  Annahme  einer  Sinusthrombose 
pyämischen  Charakters  durch  folgende  Momente  leiten  lassen:  Ausgangspunkt 
fär  die  Diagnose  muss  das  Grundleiden  sein.  Wenn  somit  bei  einem  Kranken, 
der  an  Caries  des  inneren  Ohres  leidet,  oder  der  an  Kopfrose,  Carbunkel  im 
Gesicht  erkrankt  ist,  oder  der  ein  Schädeltrauma  erlitten  hat,  Erscheinungen 
auftreten  mit  Betheiligung  des  Gehirns,  und  zwar  im  Sinne  schwerer  allgemein 
cerebraler  Symptome  (Somnolenz,  Coma  etc.),  dann  wird  man  berechtigt  sein, 
an  eine  purulente  Sinusthrombose  zu  denken,  und  diese  Vermuthung  wird 
um  so  sicherer,  je  mehr  locale  Symptome,  wie  z.  B.  Oedem  hinter  dem  Ohr, 
stärkere  Füllung  der  Venen  des  Gesichtes,  deutliches  Hervortreten  der  Jugular- 
venen,  Blutung  aus  der  Nase  u.  s.  w^,  auftreten. 

Was  die  Symptome  der  marantischen  Sinusthrombose  anbetrifft,  so 
ergreift  dieselbe  erfahrungsgemäss  vorwiegend  Kinder,  die  durch  anhaltende 
Diarrhöen  erschöpft  wurden  und  infolge  dessen  an  hochgradiger  Blutarmut  leiden. 
Die  Symptome,  die  man  da  antrilft,  sind  denn  auch  sehr  nahe  verwandt  mit 
dem  sogenannten  Encephaloid  von  Marshall  Hall  und  setzen  sich  zusammen  aus 
Störung  des  Seusoriums,  Somnolenz,  Coma  und  ferner  aus  Nackenstarre,  Krämpfen 
in  den  Extremitäten  u.  s.  w.  Difterentiell- diagnostisch  unterscheiden  sich  die 
Symptome  von  einfacher  Himanämie  durch  Vorhandensein  von  motorischen 
Reizerscheinungen.  Die  Fontanelle  erscheint  in  solchen  Fällen  häufig  hervor- 
gjetrieben,  mitunter  aber  auch  eingesunken,  so  dass  die  einzelnen  Knochen  sich 
übereinandei-schieben.  Das  Verhalten  der  Pupillen  ist  ein  verschiedenes:  bald 
sind  sie  erweitert,  bald  verengert. 

Bei  erwachsenen  Individuen  präsentiert  sich  die  marantische  Thrombose 
in  ausserordentlich  mannigfaltiger  und  meist  in  wenig  prägnanter  Weise.  In  der 
Regel  beobachtet  man  ganz  allgemeine  Störungen  des  Sensoriums,  stille  Somnolenz 
oder  dann  Aufregung  mit  Delirien,  die  zuweilen  den  Charakter  des  Schreckens 
haben.  Hie  und  da  sind  Kopfschmerzen,  üebelkeit  und  Erbrechen  vorhanden. 
Gleichzeitig  sieht  man  sehr  variable  Reizerscheinungen,  klonische  und  tonische 
Zuckungen,  bald  in  dieser,  bald  in  jener  Extremität,  bisweilen  auch  allgemeine 
Convulsionen,  auf  welche  Lähmungserscheinungen  verschiedener  Abstufung  folgen. 
Audi  conjugierte  Deviation,  Trismus,  Nackenstarre  können  sich  einstellen,  ebenso 
Innervationsstörungen  des  Facialis  etc.  Genug,  das  Symptomenreiche  und  gleich- 
zeitig wenig  bestimmte  Krankheitsbild  kann  voll  und  ganz  einer  Meningitis  und 
anderen  mit  Hyperämie  einhergehenden  Krankheitsprocessen  entsprechen.  Eine 
Diagnose  lässt  sich  jedenfalls  auf  Grund  der  geschilderten  Erscheinungen  nicht 
stellen,  vorausgesetzt,  dass  nicht  andere,  namentlich  ätiologische  Momente  auf 
die  richtige  Spur  verhelfen. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  namentlich  in  den  letzten  Jahren 
häufiger  beobachteten  Sinusthrombosen  bei  krankhafter  Blutmischimg  und  vor 
allem  bei  der  Chlorose.  Es  unterliegt  nach  den  Untersuchungen  von  Sollier, 
Bollinger,  König  und  namentlich  Bücklers  keinem  Zweifel,  dass  unter  Umständen 
dos  Vorhandensein  einer  Chlorose  oder  einer  grösseren  Blutarmut  in  der  Gravidität 
schon  ausreichen  kann,  um  alle  Bedingungen  für  die  Bildung  einer  Sinusthrombose 
zu  Schäften.  Beiläufig  bemerkt,  können  bei  chlorotischen  Mädchen  Thrombosen 
auch   in  anderen  Venen  spontan  entstehen,  w^ie  Hüls  es  kürzlich  in  einem  Falle 
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geschildert  hat.  Es  zeigten  sich  da  nämlich  unter  Temperatursteigeningen  Ve^ 
stopfungen  in  verschiedenen  grösseren  Venenstilmmen  nacheinander,  so  dass 
schliesslich  nur  die  Jugularvene  und  die  Ven.  subclavia  frei  blieben.  Solche  SiDus- 
thrombosen  bei  Chlorotischen  verlaufen  nach  kurzer  Zeit  (d.  h.  nach  1—3  Wochem 
letal.  Bollinger  führt  die  Verstopfung  auf  eine  durch  abnorme  Säftemischung 
bedingte  Ernährungsstörung  des  Epithels  der  Sinus  zurück.  Jedenfalls  bildet 
auch  hier  die  Degeneration  des  Epithels  die  Hauptveranlassung,  dass  sich  G^ 
rinnsei  bilden;  und  die  zahlreichen  Trabekel  und  Ausvrüchse  an  der  Wand  der 
Sinus  dürften  die  Bildung  der  Thromben  noch  begünstigen.  An  letztere  köonen 
sich  leicht  weisse  Blutkörperchen  und  Blutplättchen  ansetzen  und  so  bei  der  Bliit- 
stromverlangsamung  den  Ausgangspunkt  für  die  Bildung  der  Gerinnsel  geben. 
Die  Degeneration  des  Endothels  könnte  befördert  werden  durch  ungenügefide 
Circulation  in  der  vasa  vasorum  der  Sinus.  Bei  der  Chlorose  handelt  es  sich 
vorwiegend  um  Verstopfung  des  Sinus  long.;  aber  auch  die  queren  Blutleiter 
können  Thromben  zeigen. 

Was  die  Symptome  der  chlorotischen,  sogenannten  autocht honen  Sinus- 
thrombose anbetrifft,  so  scheint  das  Krankheitsbild  insofern  von  der  gewöhn- 
lichen marantischen  Sinusthrombose  zu  differieren,  als  hier  alle  Anschwellungen 
und  starke  Füllungen  der  mit  dem  Schädel  communicierenden  Gesichts-  ud'I 
Kopfvenen  fehlen  können.  Ebenso  kann  das  Oedem  in  der  Gegend  hinter  dem 
Ohr,  die  Hervorwölbung  der  Augen,  dann  die  imgleiche  Füllung  der  Jugula^ 
venen  und  endlich  auch  die  von  Fritz  beschriebenen,  auf  Stirn,  Hals  und  Bnist 
beschränkten  Seh  weisse  u.  s.  w.  vei*misst  werden.  Die  Symptome  können  sofort 
mit  allgemeinen  Störungen  und  vor  allem  mit  rasch  eintretendem  Goma  beginnen, 
ohne  dass  eine  Quelle  für  letzteres  sich  vorfindet.  Dem  Coma  gehen  mitunter 
Kopfschmerzen,  Erbrechen  und  motorische  Reizerscheinungen  voraus.  Selbst- 
verständlich fehlen  dabei  die  übrigen  für  den  Sopor  charakteristischen  Er- 
scheinungen nicht.  Bisweilen  setzen  die  Störungen  in  weniger  stürmischen  Weise 
ein,  und  zeigt  sich  statt  des  Comas  neben  Schmerzen  und  verschiedenen 
Lähmungsersclieinungen  Somnolenz.  Auch  Genickstarre  kann  vorhanden  soin.  so 
da«s  man  an  eine  Meningitis  denken  kann.  Die  Temperatur  ist  anfangs  nicht 
nennenswert  gesteigert,  zeigt  indessen  nicht  selten  eine  prämortale  Erhebiuig  bi> 
auf  40^*.  Der  Exitus  erfolgt  unter  Erhöhung  des  Pulses  imd  der  Atheiiü'requenz. 
Auch  stellt  sicli  zum  Schluss  das  Cheyne-Stokes'sche  Athmen  ein.  Man  sieht,  auch 
bei  Chlorotischen  kann  die  Sinusthrombose,  abgesehen  von  den  Localzeioh»'ii. 
genau  in  derselben  Weise  verlaufen  wie  bei  den  übrigen  Formen  der  marantischen 
Sinusthrombose. 

Man  hat  den  Versuch  gemacht,  für  die  Thrombose  eines  jeden  der  Hau|K- 
sinus  besondere  Merkmale  aufzustellen;  doch  dürfte  bei  der  Schwierigkeit,  die 
Sinusthrombose  überhaupt  zu  diagnosticieren ,  es  nur  in  einer  geringen  .^nz;Vü] 
von  Fällen  gelingen,  genauer  festzustellen,  welcher  Sinus  vorwiegend  ver^ioptt 
ist.  Als  charakteristisch  für  die  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis  superior 
wird  Erweiterung  der  Venen  an  der  lateralen  Partie  des  Kopfes  und  vor  alKii: 
Oedem  der  Stirne  angesehen.  Ferner  kann  heftiges  Nasenbluten  diesen  Verdach: 
unterstützen.  Die  übrigen  Hirnerscheinungen  sind  genau  so,  wie  sie  bei  <ier 
allgenieinen  Sinusthrombose  geschildert  wurden:  Benommenheit,  Delirien,  Con- 
vulsionen  und  Coma.  Die  Convulsionen  dürften  sich  im  allgemeinen  wohl  häutiirer 
wiederholen  und  stärker  auftreten  als  bei  der  Thrombose  der  übrigen  Sinus. 

Die  Thrombose  des  Sinus  transversus  und  die  des  Sinus  peirosus 
zeigen  als  solche  ebensowenig  als  die  des  Sin.  long,  sehr  charakteristische  To\iy 
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erscheinungen.  Objectiv  verdient  am  meisten  Beachtung  das  von  Griesinger  zuerst 
geschilderte  Zeichen,  nämlich  die  ödematöse  Schwellung  der  Gegend  hinter  dem 
Ohr,  verbunden  mit  starker  Füllung  der  Venen  daselbst.  Im  weiteren  ist  auf 
grössere  Füllung  der  Jugularvene  auf  der  gesunden  Seite  zu  achten;  denn  auf  der 
kranken  Seite  ist  die  Füllung  mit  Rücksicht  auf  die  bestehende  Verstopfung  eine 
ganz  kleine.  Von  den  Allgemeinerscheinungen  sind  Somnolenz,  stille  Delirien  u.  dgl. 
zu  beobachten;  doch  sind  die  Störungen  des  Sensoriums  in  der  Regel  bei  weitem 
nicht  sosehr  ausgesprochen  wie  bei  Verstopfung  des  Sin.  long.  Dasselbe  gilt  von 
tonischen  Krämpfen  und  Convulsionen.  Dagegen  beansprucht  eine  andere,  eben- 
falls von  Griesinger  zuerst  beobachtete  Erscheinung  eine  grössere  Aufmerksam- 
keit; es  sind  das  eigen thümliche  Drehbewegungen  des  Kopfes  und  des  ganzen 
Körpers,  die  periodisch  auftreten,  vom  Willen  unabhängig  und  vor  allem  nach 
der  dem  kranken  Ohr  gegenüberliegenden  Seite  gerichtet  sind.  Auch  ein  Zwang, 
rückwärts  zu  gehen,  kann  vorkommen,  wie  das  in  einem  Griesinger'schen  Falle 
zutÄge  trat.  In  einzelnen  Fällen  mögen  auch  Schmerzen  in  der  Nackenmuskulatur 
nachweisbar  sein.  Die  wichtigsten  Anhaltspunkte  zur  Annahme  einer  Verstopfung 
des  Sinus  transversus  liefern  die  Veränderungen  im  inneren  Ohr,  Caries  des 
Felsenbeins  u.  dgl.  Und  so  kann  man  denn,  wenn  bei  Vorhandensein  einer  aus- 
gesprochenen Otitis  int.  Oedem  hinter  dem  Ohre  sich  zeigt,  wenn  beunruhigende 
Störungen  des  Sensoriums  mit  Neigung  zum  Erbrechen,  Convulsionen  etc.  auf- 
treten, wenn  femer  Zwangsbewegungen  des  Kopfes  sich  einstellen  und  das  All- 
gemeinbefinden ähnlich  wie  bei  einer  acuten  Infection  ist,  eine  Erkrankung  im 
Sinne  der  Verstopfung  des  Sin.  trans.  ernstlich  in  Erwägung  ziehen.  Diese 
Affection  kann  auf  eine  Seite  beschränkt  bleiben;  in  einem  solchen  Falle  dürfte 
es  wohl  am  ehesten  zu  Zwangsbewegungen  und  Schwindel  nach  einer  bestimmten 
Seite  kommen. 

Die  Verstopfung  des  Sinus  cavernosus  geht  häufig  mit  Oedem  des 
Augenlids  und  der  Conjunctiva  der  nämlichen  Seite  einher.  Der  Bulbus  erscheint 
wie  hervorgewölbt.  Auch  die  Schläfen  sind  meist  ödematös  und  zeigen  eine 
stärkere  Füllung  der  Venen.  Ophthalmoskopisch  sieht  man  mitunter  Oedem  der 
Papille  und  Erweiterung  der  Netzhautvenen.  Hie  und  da  kommt  es  zu  Läh- 
mungen im  Oculomotorius  und  der  übrigen  Augenmuskelnerven;  doch  sind  jene 
nie  vollständig.  Einzelne  Autoren  haben  selbst  neuroparalytische  Erscheinungen 
an  der  Hornhaut  beobachtet  (Lebert).  Im  übrigen  treten  ganz  ähnliche  Allgemein- 
erscheinungen wie  bei  Verstopfung  der  übrigen  Sinus  auf.  Eine  Verstopfimg  des 
Sin.  cavem.  wurde  wiederholt  beobachtet  nach  Carbunkeln  im  Gesicht  und  haupt- 
sächlich an  der  oberen  Lippe.  Der  Process  dehnte  sich  auf  die  Facialisvene  aus, 
in  welcher  es  zu  einer  Phlebitis  kam,  und  die  Verstopfung  breitete  sich  von  der 
Facialisvene  allmählich  auf  den  Sin.  cavern.  aus. 

Prognose  und  Verlauf. 

Hat  sich  eine  Sinusthrombose  irgendwo  eingestellt,  dann  ist  das  Leben 
des  Patienten  ausserordentlich  gefährdet.  Schon  die  Grundkrankheit,  die  zu 
einer  Sinusthrombose  führt,  ist  meist  eine  recht  schlimme,  handelt  es  sich  doch 
sehr  häufig  um  unheilbare  Aifectionen,  wie  Tuberculose,  Krebs,  Pyämie  u.  dgl., 
oder  um  acute,  stürmisch  verlaufende  Krankheiten,  die  den  Kräftezustand  des 
Patienten  stark  schwächen.  Kommt  nun  noch  eine  Sinusthrombose  hinzu,  so  be- 
deutet das  in  der  Regel  einen  raschen  letalen  Abschluss.  Nach  wenigen  Tagen, 
seltener  nach  einigen  Wochen  läuft  die  Krankheit  ab  und  endigt  in  der  Hegel  mit 
dem  Exitus  unter  comatösen  Erscheinungen  und  hohem  Fieber.  Nichtsdestoweniger 
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sind  Fälle  geschildert  worden  i unter  anderem  handelte  es  sich  daljei  v. t-a.-.. ■  . 
um  Sinusthrombosen  im  Anschluss  an  eine  Ohraffection).  in  denen  dir  Pj:::-- 
nach  einem  protrahierten,  an  Schwankungen  reichen  Krankheit-^verlauf  >:  •:.  •■  .  ^- 
erholten,   in  denen  die  Himerscheinungen  sich  vollständi«;  verhiren  ur.<:  :.  .-  .  r 
Detect  im  inneren  Ohr  zurtlckblieb.  Griesinger  und  auch  Cohn  ]ia}>eii  soi'L   7  i  - 
mitgetheilt.  Jedenfalls  ist  die  Sinusthrombose  als  solche  nicht  absolut  :  - 
was  dabei  den  Tod  verursacht,  ist  weniger  auf  die  Sinusthronib«.ise  &!>»  s..' 
Grundkrankheit  zu  beziehen.  Man  weiss  übrigens  auch  aus  experim»  il'k-A^    Ii- 
griffen  an  Thieren,  dass  eine  künstliche  Verstopfung  einzelner  Sinj-  ■'..•.  H.-.- 
functionen   nicht  in   nennenswerter  Weise  zu  beeinträchti;L^en    braucl'it     F-rr.  : 
Beim  Menschen  wird  eben  der  ungünstige  Ausgang  durch  das  uiiclurkii'-:..-  7.  ■ 
sammentrelFen  mehrerer  Momente,  unter  denen  namentlich  die  iTrun«ikr.iL-  -  : 
hervorzuheben  ist,  bedingt.    Auch  Wernicke  stellt  die  Prognose   bei  TLti«::.'  ^ 
einzelner  Sinus,  wenn  letztere  nicht  infolge  von  Entzündung  verstopf:  '.m.::-.. 
nicht  ganz  ungünstig. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Auflassung  stehen   die  Beoliachtumr'?«    üi.'*'    :■ 
durch  Chlorose  bedingte  Sinusthrombose,  die  merkwürdigerweist;,  irotj  •:»•  j 
sich  nicht  gefahrlichen  Grundkrankheit,  in  den  meisten  Fällen  na«*h  k-.;rzr-  /  . 
zum  Tode  führt  l^Bollinger.  König,  Bergeat.  Pasteur,  Sollier,  Bücklers  etc.  .  .I'-itc- 
falls  ist  die  Prognose  unter  allen  Umständen  eine  recht  ernste.     Ein»*  Eri.lr.-- 
von  der  Krankheit  gehört  wohl  zu  den  Ausnahmen.  Kommt  es  indessen  zm  »•:': 
Besserung,  dann  verlieren  sich  die  Erscheinungen  nur  ganz  all  mahl  i'.-h.  uiii  k.- : 
für  später,  namentlich  gilt  das  für  Kinder,  die  weitere  geistige  Eutwi'kln'i:  -:- 
hindert  sein,  indem  Gehirnatrophie  und  Circulationsstörungen  sich  spiitr-r  trin-'«  .i- 

Zum  Schlüsse  sei  noch  auf  eine  besondere  Gefahr  bei  der  Siuii-rhp  :-i    '^ 
hingewiesen,  die  sich  auf  die  Lungen  bezieht.  Es  kann  niimlicli  vorkimruHii    ;  .- 
sowohl  bei  der  marantischen  als  bei  der  phlebitischen  Thrombose  Partik»:.  '■  ■  ■ 
Thrombus  sich  loslösen  und  in  die  Lunge  geschleudert  werden.     Dit-s  ^i'-'  Ver- 
anlassung zur  Bildung  von  Lungenembolien,  an  welche  sich   unt<rr  Tni-s^ui ■.;':- 
Lungenabscesse  knüpfen. 

Therapie. 

In  Fällen  von  marantischer  Thrombose  wird  man  eine    roborifreriä-  l»- 
handlung  einschlagen  und  den  Kräftezustand  des  Patienten  durch  VeralirtJ  h .: ; 
von  Stimulantien  zu  heben  suchen.    Bei  heruntergekommenen  Kiudeni  ist  '.V»i- 
Kampfer,  Aether.  Moschus  u.  dgl.  anzuwenden.  Die  Körj>erlage  soll  so  sein,  »i*-? 
der  venöse  Ablluss  etwas  erleichtert  und  der  arterielle  Zufluss  begüustiicrt  wir.' 
Der  Kopf  darf  daher  nicht  zu  hoch  liegen,  und  vor  allen  Dingen  darf  der  Hj.« 
nicht  gebeugt  sein.  Bei  pyämischen  Formen  verabreicht  man  ebenfalls Stimulaut»:- 
ausserdom  aber  noch  Antipyretica,  vor  allem  Chinin,  Antipyrin,   Natrium  «Ij'- 
und   wendet   hydropathische  Proceduren   (kühle  Wasohangen «    Wickel  etc.    u 
Meist  ist  indessen  der  Verlauf  so  stürmisch,  die  Allgemeinersoheinangtn  nivi  ^' 
intensiv,  dass  alle  therapeutischen  Eingriffe  nur  mit  grossen  SchwierigkeiieD  um- 
gewendet werden  können.    Bei  autochthonen  Sinusthrombosen  mag  es  wohl  a>- 
]>fchlenswert  sein,  Jodkali  zu  verabreichen  und  Calomel  innerlich  zu  geben.  Dit 
alten  Autoren  wendeten  Eisblase  und  Aderlass,  Blutegel  u.  s.  w.  an.  £»  hnaAi 
wohl  nicht  besonders  darauf  hingewiesen  zu  werden,  dass  solche  e 
Mittel,  zumal  bei  entkräfteten  Kindern,  völlig  zn  verwerfen  aincL 
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—  lenticulo-striäre,  673,  675,  716,  717. 
Arterienverstopfung  bei  der  Chlorose 

804. 
Asemie  (Kussmaul)  498. 
Associationscentren,  intranucleäre,  645. 

58 
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Associationscentren  —  Centrales  Höhlengraa. 


Associationscentren  von  Flechsig  211. 

Associatiousfasem  125. 

Associationslähmung  187,  497. 

Associationszellen  125. 

Astasie  622. 

Asthenie  622. 

Asymbolie  499. 

Ataxie  bei  Haubenerkrankungen  594. 

—  bei  Herden  in  den  Vierhügeln  601. 

—  cerebellare,  358,  602,  622. 

—  cerebrale,  356. 
corticale,  358,  360. 

—  dynamische,  357. 

—  spinale,  358. 

—  statische,  357. 
Atheromatose  der  Hirnarterien  79(5. 

—  Ursache  derselben  802. 
Athetose  322. 

—  posthemiplegische,  321. 
Athmen,  Biot'sche«,  274. 
Athmungsphänomen ,  Cheyne  -  Stokes*- 

sches,  273. 
Atonie  622. 
Atrophie,  einfache,  234. 

—  zweiter  Ordnung,  secundäre,  251. 
Augenbewegungen,  associierte,  164, 638. 
Augenmass  bei  der  Seelenblindheit  472. 
Augenmuskel  inner  vation  637. 
Augenmnskelinnervatiousstörungen, 

centrale,  637. 
Augennmskellähniungen,  corticale,  (»54. 
fasciculäre,  (>()!. 

—  recidivierende,  (565. 

—  supranucleäre,  654. 
Augenmuskeln ,    centrale   Lähmungen 

derselben  (553. 
Ausbuchtung  der  GolUsshäute  (jSS. 
Ausdrucksbewegungen  500. 

mimische,      Störungen      derselben 

.587,  .588. 
Au.sdrucksemj)tindungen  500. 
Ausdrucksvermögen ,       musikalisches, 

563. 


Bahnen  für  das  Lesen  511. 

—  für  das  Schreiben  512. 

-  für  das  Verständnis  der  Worte  5 11 

—  für  die  spontane  Sprache  509. 


Baillarger'sche  Bindenschicht  1*.^). 
Balken  125. 

Bechterew'scher  Kern  82. 
Beinregion,  Foci  derselben  386. 

—  Herde  in  derselben  404. 

—  im  Grosshim  382. 
Berührungsempfindung  3(52. 
Bewegongsstöningen,    posthemiplegi 

sehe,  302. 
Bindearm  66,  68. 
Biot'sches  Athmen  274. 
Blicklähmung,  halbseitige,  :)b2. 
Blutgerinnung  795. 
Blutherde,  pathologische  Anatomie  der 

selben  705. 

—  secundäre   Degeneration    bei   den 
selben  721. 

—  Umwandlung  derselben  709. 
Blutplättchen  796. 

Conglutination  derselben  7%. 
Blutung  in  das  verlängerte  Mark  7»5H 

—  8.  auch  Hirnblutung. 
Brachio-crurale  Monoplegie  4(>2. 
Bmchio-faciale  Monoplegie  4(»2. 
BrocA'sche  Windung  548. 

—  —  isolierte  Erkrankung  derselbei 
554. 

Brücke  62,  (59,  s.  Pons. 

Brückenarm  66. 

Brückenbahn,  frontale,  70. 

—  secundäre     Degeneration     der- 
selben 727. 
temporale,  71. 

Brückenbeuge  4. 

Buchstabenzeichen  502. 

Buchstabieren  485. 

Bulbärparalyse,  acute  apoplektiforme, 
861. 
arteriosklerotische,  8(51. 

Burdach'sche  Stränge,  Keni  der,  ^. 


c. 

Capsula  interna  34  u.  ff. 
—  —  Herde  in  der,  579. 
Centrale  Lähmungen  der  Augeiiniu>- 

keln  637,  (553. 
Centraler  Ursprung  des  Ocuioniotorius 

639. 
Centrales  Höhlengrau  121. 


CentraJnervensvsteiu  - 


Centraln«rvensystfni,   allgemeine  Ps- 

tholo^ii'  dcHsi'lbon  '^^). 
Otitrnlwindung«!! ,     Zerstörung    der- 

sdtwn  «H. 
Centren  ftlr  dew  Opticus,  corticale,  191. 
rentmiii  cjüo-spinale  von  Budge  049. 

—  ovale  31. 

Che_y ne-Stokes'.icl  leH  Atlnn  ii  nfpf])!  läno- 

iiien  'J?:!. 
Chia.-<nm  »),  4:i'i. 
Chlorose,  Arterieuvorstopfung  Infi,  «H. 

Sinusthrombose  bei,  881. 
Chorea,]>oBthem  iplegischQ,BlK,3:!7,  r>8T. 

—  prübemiplegisrlie,  S'ill,  3J1. 
CinRiilum  Xi. 

CiTculation,  Arterii'lle,  im  Gehiiii  titiT. 

—  venöse,  im  Gehirn  iu'X 
OirouUis  Willisii  ililT. 
Conia  -Ml. 

CoromiHsureni'asern  Mö. 
Conju gierte  Deviation  3.W. 

—  Lähmung  der  Seilwilrtswt'nder  1111. 
-  äeitwiirts Wendung  •14.'>. 

Contracturen  3ft2. 

—  ftctive,  im. 

~  Historisches  Über  dieselben  iVH. 

—  nach  Eimülntung  7r>8. 

—  pafjsivc,  'V*^. 
Convergenz  der  Biillii  i;).'i, 
('■■nviilsionfii  :tll  u.  t)'. 
Corpiis  genicu!.  ext.  41. 

stäcuiidare  Degenemtion  üna- 
willien  -Jlil,  Ti-'j. 


D. 


.■■  Di'gcneriition  des- 


-  -         Stifl  dus,  -.ii. 

-  ■  mniiimillnre  44. 

striatum,  Herde  in  demselben  iVM. 

Cortinilo  SpraehsUiriinKi'n ,    T.ocaliKa- 

tioii  ilerHL-IU'ii  4117. 
( 'urtii'iileH   Feld    t'llr   die    Innervation 

des  Kelilkn|>l's   lir,. 

Oynlopli'gie  iW-l. 

Cyste,  hiiniorrlingisi'he,  T'tP. 


Decubitus  Ti'i:!. 
I      Degeneration  der  primären  optischen 
j  Centren  1H3,  Tiü. 

I      -  aecundilre,  337  u.  ff. 

I bei  Blutherden  721. 

I der  P.vi-aini.i>-tibHli.i  731. 

I      -     -  der  Schleift'  73«. 
I      -  -      -  frontale  Brückenbahn  7S7. 
1      —      ■  grauer  Siibston»  247  u.  ff. 
I      —   —  Seh  Strahlungen  737. 
I      —  sklerotische,  331,  ÄW. 

Degenerationen,  aecundilre,  den  Klein- 
I  hims  iH'i-2. 

:       im   SehhHge!   und    in   der  Beg. 

subtlial,  3G4. 

-  ■  —  nach   Defecten   in    der   BrUcks 

und  im  verlängerten  Mark  'JtHl 
--  --  nach    partiellen    Lllsionen    der 
Grosshimoberflflche  3ri7. 

—  ■  -  nach  Zerstörung  einer  Gniss- 
liirnlieniiapliiire  35;l. 

Deitera'scher  Kttti  8:;,  KI, 
Deviation,  copjugierte,  .'t>'i3. 
Diagnose  bei  Embolie  8fk-t. 

-  bei  Hirnblutung  771. 

—  bei  Thrombose  SiXi. 

-  dift'erentielle ,  zwischen  Gehini- 
blutung, Eiiiliolie  imd  Throm1>ose 
K(14.  Tabelle. 

~  -  -  Kwischen  posthemiplegischer 
('horea  und  Hemlatlietose  'A'il. 

lUagnostischo  SlLt//.;  bei  Erkrankung 
der  motorischen  Zone  417. 

-  -  bei  Ponshcrden  iVi». 
Piiipedi-Mis  m\. 
Üilatiilion  der  Pupille,  KcHi'xbogen  Ittr 


M'lbe 


WH. 


Divergenz  der  Biilbi  *i4.'). 
Dorsales  LiingsliUndel  '.Hl. 
Diirchbriich    der  Hirnhluluiig  an   dii- 

Uinioberiiiuhi'  TM. 

der   HirnbUitung   in   die  Ventrikel 

771 1. 
J>.v«nietrie  kVi'i. 


r  I 


..L  < 


:       .  ..■  1 1  • 


1-:  .  .  ."%•■  -'■  -v 


.1 . 


.«I* 


■lli  .•'.!         "*•• 


i  '  '"4 


li 


—   ■ 

-■•-      ;^    ;  ■      .•,.,,       ,-.1                 ■- 

. 

'.'.7    ■   "Vi7'-    .       II  •.'..      •[  . 

^ 

'..:-.:"   \.i:''..  \[.:.<  :>.  ;: 

T 

•..Ll'.-.r.'.-l:     il''. 

■*"'•         ■"!      .  ■■?■. 


f 


'    .■    •"«.-- 


(•(•MI      ,,,     ,'i 

'    •    '  ■"    '"l.i.Miii..      •.Ifrniiff  iifir,   :\ll]. 

■  .  nli.J,        I  I  , 

I   •  iill  l-iliiiiiMi.i>i>n      •  M|i«{iil(in>ii       Pr- 


G. 

•  .:.-:.•.    KL  Den  II  Uli-  4."i. 
-     .ii:i^iTirtii;ui';iiirM  4'». 

Xrtr.riiMiing  vnii.  -.ir». 

pariit;Lo^isoh**     Wr.'iiulemii::»-n    • 

.Irr.  -J-J«. 
GefiissversoiTCfiing    im  Occij»itaiU[p 

-Wl. 
Dpflfchte,  Grau  der,  121. 
G«fUh!s<|URlitsUeii  AV.'. 
Oehirii,     Loc:iIisation    in    ^m^ 

37«;  u.  fi\ 

s.  auch  Hirn. 
Oohi^nstöniiipen  hei  ErknakscB  ü 


bei 


Gehörstönmgen  —  Herde. 
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Grehörstörungen  bei  Ilerden  in  den 
Vierhügeln  vm. 

—  bei  Ponsherden  619. 
Gesichtsfeld,  überschüssiges,  449. 
Gresichtsfelder      bei      der      corticalen 

Hemianopsie  447. 
Gesprochene  Worte,  Bahnen   für  das 

Verständnis  derselben  .^ill. 
Gittersehicht  41. 
Glia-Element^  98. 
Gliazellen  210,  231]. 
Glossopharyngeus  83. 
Granula  von  Nissl  92,  229. 
Grau  der  Geflechte  121. 
— -  der  Grosshimrinde  115. 

—  der  Kleinhimrinde  122. 

—  der  Olive  123. 

—  der  Sehhügelkeme  112. 

—  der  Solitärzellen  123. 

—  der  Vorderhimganglien  120. 
Graue  Substanz,  Eintheilung  derselben 

106-124. 

—  —  secundäre  Degeneration  der,  247 
u.  ff. 

Gro.sshim,  Localisation  im,  376  u.  ff. 

Grosshimantheile  112,  113,  152. 

Grosshimfurchen  13. 

Grosshirnganglien  26. 

Grosshimmark  29. 

Grosshimoberfläche  11. 

Grosshimrinde,  experimentelle  Physio- 
logie der,  157. 

Grosshimwindungen  18. 

Grundbewegungen  382. 

Gründplatte  7. 

Grundsubstanz  des  centralen  Nerven- 
systems 99. 

Gyrus  angularis,  Herde  in  demselben 
428. 

—  supramarginalis,  Herde  in  dem- 
selben 421. 


Haabs  Kindenreflex  645. 
Habitus  apoplecticus  693,  696. 
Halbseitige  Blicklähmung  352. 
Halbseitiges  Zittern  338  u.  ff. 
Hämorrhagische  Cyste  709. 
Hämorrhagischer  Infarct  809. 


Handstellungen  bei  der  Heniiathetose 

323. 
Handzittem  341. 
Haube  53. 

Haubenbahn,  centrale,  75. 
Haubenerkrankungen  593  u.  ff. 
Haubenregion  57. 
Haubenstrahlung  32,  45,  4<». 
Haut-  und  Muskelsensibilitüt  (corticale 

Felder  für)  187. 
Hemiachromatopsio  468. 
Hemianästhesie  361. 

—  altemans  862. 

—  anatomische  Ursachen  der,  370. 

—  -  bei  Hirnblutung  759. 

—  cerebrale,  364. 

Hemianopische  Gasich tsf eider,   Varia- 
bilität dei-selben  456. 

—  Sehstörung  bei  Hirnblutungen  751. 
Hemianopsie  447  u.  ff. 

—  corticale,  458  u.  ff. 

—  homonyme  bilaterale,  447. 

—  nach  Zerstörung  der  Sehstrahlungen 
465. 

—  ■  nach  Zerstörung  des  Corp.  gen.  ext., 

Tract.  opt.  459. 
Hemiathetose  321  u.  ff. 
Hemiballismus  318. 
Hemiplegia  altemans  301. 
mit   Rücksicht   auf  den  Hypo- 

glossus  8()2. 

—  cruciata  301. 
Hemiplegie  287. 

—  alternierende,  bei  Ponsherden  (>09. 

—  anatomische  Ursache  derselben  290. 
-  bei  Herden  im  Kleinhirn  630. 

—  bei  Hirnblutungen  750. 

—  coUaterale  (gleichseitige),  293. 

—  indirecte,  295. 

—  Theorie  derselben  296. 

—  Verhalten  der  Kau-  und  Schlund- 
muskeln 289. 

—  Verhalten  der  Respirationsmuskeln 
289. 

Herde  im  Corpus  striatum  und  Linsen- 
kern 584. 

—  im  Gyrus  angularis  428. 

—  im  Gyrus  supramarginalis  421. 

—  im  Kleinhirn  621. 

—  im  Lobus  parietalis  sup.  430. 
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Herdt?  -  -  Innervation. 


Henl<'  im  Pefluiiculii-'  .Vj:;.  .V.C. 
im  Pons  VAH\. 
im  S<'hh{igel  7t>*\, 
im  Vierliügel  :V.»!». 
in  den  0»x-iiiitalwiinliingen  44.'». 
in  den  Parietal  Windungen  411». 

-  in  d«*n  Teniporahvindnngen  5r>s. 
in  d**r  Armn'giun  4<MI. 

in  «l^T  Brinregion  4n4. 

—  in  der  dritten  Stirnwindung  .'»4S. 

—  in  dt^r  Fadalis-  und  Hypoj^losMis- 
region  41.'». 

in  der  Haubenregion  593. 

—  in  der  inneren  Kapsel  f#71». 

-  in  der  Insel  lui). 

in  der  Regio  subihalamii-a  ;'»!»:•. 
Herderj>cheinung«*n  'JS'2. 
Hinteras  Längsbündel  (U-^. 
Hinterliauptsrinde  4HS. 
Hinterliirn  62. 
Hirn,   Localisation   in   deniselb«*n  :»7<» 

u.  ir. 

Hirnarterien  iWu. 

Anatomie  derselben  (>G7. 

Embcdie  der.<;elben  7I>S. 

Tbronibnse  801. 

Verstopfung  793. 
Hirnfmu,  Methoden   zur    Krforscbung 

d<»s  feineren,  lol. 
HirnbläsclKMi  4,  7. 

Hirnblutung  7rH;,  s.  au«'.b  Hirnblutun- 
gen. 

in  den  Linsenkern  und  den  Streifen- 

htlgel  7G1. 

in  den  Pedunculus  7B4. 

in  den  Sebhügol  7r»j. 

in  die  Kinde  7«)7. 

ins  Kleinbini  7«»7. 

-  ins  Mitt^lhirn  7(»4. 

—  ps^^cbische  Störungen   danach   7()(). 
Hirnblutungen  1)07,  tiH\. 

Aetiologie  der,  ♦JS-J. 
Altersstand  l)ei,  ♦)94. 
-    (-ontracturen  dana<*h  7^)H. 
Diagnose  771. 

—  Durchbruch  ders<»lben  in  die  Ven- 
trikel oder  an  die  Hirnoberflilche 
7ftO. 

—  Kini1u8s  der  Nicrenkrankheiten  auf 
deren  Zustandekonimeu  703. 


Hirnblutungen,  Erbliclik»*it  ir:. 

—  Heniianästhesie  dabfi  'Iff. 

—  beniianopische  Seh^-t/iruiighi 
.selben  751.  7*iO. 

■  Hemiplegie  bei  deii»*-!bHi  7 

—  Mu-skelatrophie  dauaih  T>. 
Prädilt-ctionr^t^'Ilen  lür  -i 
71.'». 

JVogiioM»  777. 
Ueaction*^l>eriodt*  749. 
Sensibililätssiönnigtii  bei  J« 
751. 

—  -  Sprachstörung  bei  d»'ii*rU- 

■  Synij>tome  der,  73.').  T.'rfi. 
Theraj)ie  7t*l. 

—  traumatische.  71^». 
Hinierkrankungen ,  orjcani^rii 

zeichen  denselben  *..*»»>. 
Hirnerscheinungen,  allgeuieiu 
Himerweichung  793,  Sil. 

Aetiologie  795. 
-  durch  Kolilenoxydgu?«  xi:', 

gelbe.  Sl.K 

Histi»risches  794. 

—  rothe,  Sil). 

—  Symptome  der,  S'J."»,  si\. 
--  weisse,  sls. 
Hirnkrankheiten .    Allgemi'iu 

•J-'O. 

—  Tirculation  bei  organi'^h» 
Hiniphysiologie  145. 
Hirnrinde.  Blutung  in  die,  7 
Hi rnschen kelschl i nge  ,'i<». 
Höhlengrau,  centrales.  l'Jl. 
Hörbahn,  centrale,  sl. 
Hörccntren,  corticale.  'iOI.  .'» 
Hyi>erextension    der  Gelenk« 

IleniiathetO!^  l\24. 
Hypogloswu8  H«). 

I. 

Infarct,  hilmorrliagischer,  8iM 
Innere  Abtlieiluniif  dod  Klein 

ÜK,  89. 
-  Kapsel  84,  37,  3K. 
arterielle  Venofgimip  ' 

679. 

Herde  in  donalban  Sn 

Innervatton  dflv 


InnervatioDSStörungen  —  Mark. 
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Innervationsstörungen .    centrale,    der 

Augenmuskeln  637. 
Insel,  Herde  in  derselben  570. 
Intentionszittem  *U0. 
Intranucleäre  Association scentren  *>45. 
Isolierte  Erkrankung  der  Broca  sehen 

Windung  5.t4. 


J. 

Jackson'sche  Epilepsie  70,  34«,  414. 


L. 


Kaes  -  Bechtere  w'sche  Rindenschicli  t 
120. 

Kau-  und  Schlundmuskeln.  Verhalten 
derselben  bei  der  Hemiplegie  289. 

Kehlkopfinnervation,  corticales  Feld 
für  dieselbe  163,  416. 

Kennzeichen,  klinische,  der  organi- 
schen Hirnerkrankungen  268. 

Kern  der  Burdach'schen  Stränge  88. 

-  der  zarten  Stränge  88. 
rother,  60. 

Kerne  des  Sehhügels  40. 
Kinästhetische  Eiuptindungen  300. 
Klangbilder,  Perceptionsstätte  für  die, 

Till. 
Kleinhirn  62. 

Blutung  in  das,  7r)7. 

Herde  im,  621. 

-  Physiologie  desselben  r.21. 
Rindengniu  122. 

Kleinhirustiel,  innere  Abtheilung  des- 
selben 68,  80. 
Kleinhirnsymptome  635. 
Kniehörker,  äusserer,  s.  Corpus  gen. 

ext. 

-  innerer,  s.  Curp.  gen.  int. 
Kopfarni  3. 

Kopfregion  im  Grosshirn  .'^2. 

Kopfschmerzen  271. 

Kopf-  und  Spinalganglien  110. 

Körnchenzellen  814. 

Krafusinn  3r,2. 

Krumpf,  klonischer,  341,  343. 

tonischer,  311,  342. 
Krampfcentrura  von  Notimaj^el  342. 


Lähmung,  conjugierte,  der  Seitwftrts- 

wender  611. 

wechselständige,  .*W>1. 
Lähmungserscheinungen  durch  Herde 

284. 
Längsbündel,  dorsales,  90. 
—  hinteres,  60,  77,  643. 
Laterale    Abtheilung    des    Korns    der 

Burdach'schen  Stränge  89. 
Leitungsaphasie  530,  570. 
Lenticuläre  Arterien  674. 
Lenticulo-optische  Arterie  (>73,  71«». 
Lenticulo-striäre    Arterien    r>73,    (>75, 

716,  717. 
Lesen,  Bahnen  für  das,  511. 

—  lautes,  bei  Aphasie  552,  5(>1. 
tastendes,  487. 

LichtheimVches  Sprachschema  5.39. 
Linsenkern  26. 

—  Herde  in  demselben  r>84. 

—  Blutung  in  denselben  761. 
Linsenkernschlinge,  Strahlung  der,  34. 
Linsenkernschlingen  49. 

Literatur   der  Anatomie  des  Gehirns 
133-144. 
der  Pathologie  des  Gehirns  885- 

der  Physiologie  des  (lohirns  215 

219. 

Lohns  parietnlis  sup.,  Herde  in  dem- 
selben 430. 

Localisation     der     centralen     Angen- 
nuiskellähmungen  r>52. 
der  centralen  Seh.störungen  445. 
der  cerebralen  Muskelatro])hie  .374. 
der    corticalen    motorischen    Stö- 
rungen .37*). 

der  corticalen  Sprachstörungen  197. 
der  Hemianästhesie  .3r>8  u.  ff. 
der  Hemiathetose  328. 
der  Hemiplegie  2iM). 

-     im  Grosshirn  376  u.  ff. 

Logorrhoe  524. 

Luys'sclier  Körper  48. 


M. 


Mandelkern  26. 

Mark,  verlängertes,  79. 
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Markmasse  —  Ophthalmoplegia. 


Markmasse  des  Grosshims  29. 

Medullarplatte  2. 

Medullarrohr  2. 

Methoden  zur  Erforschung  des  feineren 
Hirnbaues  101. 

Miliaraneurysmen  G83,  686,  G87,  600. 

Mimische  Ausdrucksbewegungen,  Stö- 
rungen derselben  587,  588. 

Mitbewegungen  331. 

Mittelhim  53. 

Mittelhimblutungen  764. 

Monoplegie  des  Arms  394. 

Monoplegien  2JK),  402  u.  ff. 

Monospasmus  170,  405. 

Moria  494. 

Morphologie  des  menschlichen  Gehirns 
7. 

Motorische  Aphasie  513,  530,  550. 

—  Kerne,  centrale,  des  Oculomotorius 
639. 

-  Begion  im  Grosshirn  376  u.  ff. 

—  Keizerscheinungen  302. 

—  Störungen  durch  Herde  284. 

—  Ursprungskeroe  107. 

—  Zone  bei  den  Thieren,  Felder  der- 
selben 176. 

—  Zone,  Herde  in  derselben  394. 
Motorisches  Sprachgebiet  546. 
Muskelatrophie  bei  cerebralen  Hemi- 
plegien 372  u.  ff. 

—  nach  Hirnblutungen  75H. 
Muskelsensibilitüt,     corticalo     Felder 

für  die,  187. 
Muskelsinn  362,  422. 
Muskeltonus  312. 
Mydriasis  646. 
Myogenes  Zittern  339. 
Myosis  646. 

N. 

Nachhirn  79. 

Nachsprechen    bei  Aphasie   552,    555, 

561. 
Nackenbeuge  4. 
Nerven,  Auswachsen  der,  4. 
Nervensystem,  Elemente  des,  90. 
Nervenzelle  93,  234,  239  u.  ff. 

—  homogene  Schwellung  der,  230. 

—  kömiger  Zerfall  dereelben  231. 


Nervenzellen  erster  Kategorie  94. 

—  zweiter  Kategorie  94. 

—  Pigmentdegeneration  derselben  23:*. 
Nervenzellen ,Vacuolen  in  denselben*^ 
Nervenzellenverkalkung  233. 
Nervus  abducens  75,  638. 

—  accessorius  87. 

—  acusticus  80,  155. 

—  facialis  79. 

-  glossopharyngeus  83. 

—  hypoglossus  S^. 

—  oculomotorius  60,  639. 

—  opticus  50,  432. 

—  trigeminus  72. 

—  trochlearis  72. 

—  vagus  83. 
Netzhaut  195  u.  ff. 
Netzhautsegmente,  Projection  der.  19.'), 
Neubildung  von  nervösen  Elementen 

209. 
Neuroblasten  6,  7. 
Neurogenes  Zittern  339. 
Neuroglia  235. 

Neurolysie  von  Jaccoud  744. 
Neuron  erster  Kategorie  i»5. 

-  zweiter  Kategorie  96. 

—  dritter  Kategorie  96. 

Neurone  91,  95,  96. 

Nierenkrankheiten,  Einfluss  auf  Zu- 
standekommen von  Hirnblutungen 
703. 

Notenblindheit  564. 

Nucleus  anibiguus  84>. 

Nystagmus  bei  Kleinhimherden  6JW. 


Occipitallappen ,  Gefässversorgung  in 
demselben  4<U. 

Occipital windimgen ,  Herde  in  den- 
selben 445. 

Oculomotorius  60,  638. 

—  Pupillaräste  desselben  645. 
Oculomotoriuskeme  60,  639. 
Oculomotoriuslähmung    bei    Hauben- 
erkrankung 596. 

Olivengrau  123. 
Olive,  obere,  75. 

-  untere,  87,  123. 
Ophthalmoplegia  externa  637,  6.V). 


Ophthalmoplegia  —  Bautenarm. 
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lalmoplegia  interna  637,  663. 

lalmoplegie,  acute,  659. 

ronische,  660. 

US.  corticale  Centren  fflr  den,  191. 

2he  Bahn,    Anatomie    derselben 

1. 

zhe  Centren,  primäre  Degenera- 

)n  derselben  193. 

^he  Phantasie,   ihre  Stömng  bei 

r  Seelenblindheit  474. 

;:he  Wahrnehmungsfähigkeit,  Stö- 

ng  derselben  bei  der  Seelenblind- 

it  475. 

zhes    Erinnerungsvermögen     für 

lidrücke  bei  Seelenblindheit  473. 

lische  Contracturen  304. 

jnleiden  223. 

P. 

^aphie  521. 

»hasie  518. 

erale,  518. 

rbale,  518. 

)legie,  cerebrale,  299. 

talwindungen,  Herde  in  denselben 

!». 

ve  Contracturen  302. 

>logie  des  Central nervensystems, 

gemeine,  220. 

»logische   Anatomie   der  Sprach- 

5rungen  536. 

des  Blutherds  705. 
Wanderungen    an    der    Ganglien- 
lle  228. 

iculus  cerebri  61. 
irde  in  demselben  597. 

Blutungen  in  denselben  764. 
iculusarterie,  äussere,  678. 
»genetisch    alte  (Grund-)   Anlage 
3. 

tige  (supplementäre)  Anlage   153. 
ologie  des  Gehirns  145. 
enttlegcneration  der  Nervenzellen 


Ponsherde  606  u.  ff. 
Ponssymptome  607. 
Posthemiplegische  Athetose  321. 

—  Bewegungsstörungen  302. 

—  Chorea  318,  327,  587. 
Posthemiplegisches  Zittern  340. 
Prädilectionsstellen     für     die     Hirn- 
blutung 715. 

Prähemiplegische  Chorea  320,  321. 

Primäre  Blutung  in  die  Ventrikel  721. 

Projection  der  B,etina  auf  die  Seh- 
sphäre 195,  456. 

Pseudobulbärparalyse  584. 

Psychische  Störungen  bei  Hirnblutung 
760. 

Pulvinar  41. 

—  secundäre  Degeneration  desselben 
725. 

Pupillaräste  des  Oculomotorius  645. 

—  des  Sympathicus  645. 
Pupüle  646. 

—  Erweiterung  648. 

—  Verengerung  647. 

PupiDen,  Verhalten  derselben  bei  der 
Apoplexie  740. 

Pupilleniiinervation,  Schema  für  das- 
selbe 650. 

Pupillenreaction,  Reflexbogen  für  die- 
selbe 646. 

Pupillen reflexe  und  Accommodation, 
anatomische  Grundlagen  für  die- 
selben 645. 

Pupillenstarre,  hemianopische,  651. 

—  reflectorische,  652,  663. 
Purkinje'sche  Zellen  68,  122. 
Pyramidenbahn  38,  185. 

—  secundäre  Degeneration  derselben 
721. 


Quadrantenhemianopsie  470. 
Quin tusst ränge  von  Meynert  74. 


tes  jnutif's  818. 
ora  im). 
s  choroidei  8. 
Herde  in  demselben  6<.M). 
auch  Brücke. 

Monakow,  (iobinipatboloKit* 


Raum  Orientierung   des  Patienten   bei 

der  Seelenblindheit  473. 
Raumsinn  362. 
Rautenarm  3,  8. 

59 


/. 


,  I 


8. 


/         j  i/ 


i  . 


.  .' I.  «  ,1«  iil''  I  f..     ifi'«iM.   .'/♦'•.   77. 

'  lj.<  I?«  /i  ■'  lii'  rii   .';*f.  7'i. 

•  i.id'  ! /*  riijitiii'liiri;/    'M\i. 

■'  iiM  ihi  ri.    If.'iriii'-ii    f'tir   >J:t-,   •M'i. 

n..'  Ii    In*  1(1 1    :.:'f.'.  l^'t'i, 

•<|i'i|il.ifii-;i,  hi-i  <|f|-  A|i)i:isiif  fiTilJ,  055, 

iiiil 

M'liK'lliiiii' 1,111, ili,  KfM-i  nir  die,  5^^). 


Urn  7:^7. 
S«ii«n^traDsbQiideL  aberriexvn^  " 
.Sciten^trangkem  s:«. 
S<;it Wartswender,     conjngierte    LA 

xnaDg  derselben  611. 
SensibüitAt  bei  coiticaler  Hemipi« 

397. 
Sensibilitatriahmnng, 

367. 


Sensibilitätsstömngen  —  „Transcorticale"  sensorische  Aphasie. 
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Sensibilitätsstömngen  bei  Herden  in 
der  motorischen  Zone  387. 

—  bei  Herderkrankungen  361. 

—  bei  Hirnblutungen  751. 

—  bei  Thrombose  der  Hirnarterien  853. 
Sinusthrombose  877. 

—  Aetiologie  877. 

—  autochthone  881. 

—  marantische  878. 

—  Prognose  und  Verlauf  883. 

—  puriforme  878. 

—  Symptome  880. 

—  Therapie  884. 
Solitärbündel  84. 
Solitärzellen  123. 
Somnolenz  280. 
Sopor  281. 

Spätblutungen,  traumatische,  720. 

Spätcontractur,  Theorie  der,  315. 

Spätcontracturen  305. 

Spinale  Ataxie  358. 

Spindeln  92. 

Spinnenzellen  236. 

Spontane  Hirnblutungen,  Ursache  der- 
selben 683. 

Sprache,  expressive  Componente  der, 
500,  507. 

—  perceptive  Componente  der,  500, 
507. 

—  s*pontane,  Bahnen  derselben  509. 
Sprach region  506,  536. 
Sprachstörung,     aphasische,     Unter- 
suchung auf  dieselbe  574. 

Sprachstörungen  bei  Hirnblutungen 
752. 

—  Localisation  der  corticalen,  497. 

—  patliologische  Anatomie  derselben 
536. 

Stabkranz  31. 

Stereognostischer  Sinn  363,  371. 

Stereoskopisches  Sehen  bei  der  Seelen- 
blindheit 472. 

Stiel  des  Coq).  genic.  int.  32. 

Störungen  der  mimischen  Ausdrucks- 
bewegungen 587,  588. 

—  des  Bewusstseiiis  und  der  Psyche 
bei  organisclien  Himkrankheiten 
279. 

—  vasomotorische,  beiSehhügelherden 
589. 


Strahlung  der  Linsenkernschlinge  34. 
Streifenhügel  26. 

—  Herde  im,  584. 

Blutungen  darin  761. 

Striae  acusticae  81. 
Structurveränderungen  in  den  Nerven- 
zellen 226. 
Stupor  281. 

„Subcorticale"  Aphasie  527,  556. 
Substant.  ferruginea  75. 

—  gelatinosa  99. 

—  nigra  62. 
Sympathicus  638. 

—  Pupillaräste  desselben  645. 
Sympathicusanlage  2. 

T. 

Tangentialfasem,  Schicht  der,  120. 

Temperatur  und  Circulation  bei  orga- 
nischen Himkrankheiten  276. 

Temperatursinn  363. 

Temporalwindungen,  Horde  in  den- 
selben 558. 

Thromben,  fortgesetzte,  805. 

Thrombenbildung  796. 

Thrombose  basaler  Arterienzweige 
859. 

—  der  Art.  basilaris  861. 

—  der  Art.  vertebralis  861. 

—  der  einzelnen  Arterien  850. 

—  der  hinteren  Himarterie  857. 
--  der  Hirnarterien  801. 

—  —  Diagnose  863. 

—  —  Therapie  875. 

—  —  Verlauf  und  Prognose  867. 

—  der  Svlvi'schen  Arterie  852. 

—  der  vorderen  Himarterie  856. 

—  marantische,  804. 

—  Strom  Wirbelbildung  dabei  801. 

—  Symptome  841. 

Thrombus,  pathologische  Anatomie 
desselben  805. 

—  wandständiger,  801,  803. 

—  weis.Her,  797. 
Tonischer  Krampf  311,  342. 
Totalaphasie  527. 
Tractus  opticus  50.  435. 
^Transcorticale**    sensorische    Aphasie 

532,  567. 
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Tra.xinAti2«:Jie  Hirs-blanuisren  —  Zwiflchenhim. 


—  S[ftLtblanin^n  7?.«. 

Tuber  cinereom  4ö. 
Tuberculum  anteri:^  -l«!». 


u. 

Ceberschüssiges  Gesichtsfeld  44?. 

Umwandlung  des  Blat benies  705». 

Untersuchung  auf  aphasisohe  Sprach- 
störung 574. 

Urinmenge  bei  der  Apoplexie  747. 

Ursache  der  spontanen  Himblutangen 
683. 

Ursprungskeme.  motorische.  107. 


Vacuolen  in  den  Nervenzellen  :?33. 

Vagus  83. 

Variabilität  der  hemianopischen  Ge- 
sichtsfelder 456. 

Vasomotorische  Störungen  bei  Seh- 
hügelherden D&^. 

Vena  magna  Galeni  680. 

Vene,  grosse,  von  Trolard  68^. 

Venöse  Circulation  im  Gehirn  679. 

Ventrikel,  Durchbruch  der  Blutimg  in 
dieselben  77« ». 

—  primäre  Blutung  in  dieselben  721. 

Verkalkung  der  Nervenzellen  :?3M. 

Verlängertes  Mark.  Blutung  in  das- 
selbe 769. 

Vierhügel,  Herde  im,  59S. 


Vierhü^larterie,  mittlere.  67\ 
—  vordere,  678. 
Vordeiiiimganglien.  Grau  der.  15 
Vormauer  26. 


w. 

Wechselständige  Lähmun;;  301 
Weisse  Substanz,  Eintheilnn;:  l-rr.  l: 
Westphal-Edingersche  Zellenj:rij;-i 

640. 
Wortbildung,  innere,  521. 
Wortkeime  500. 
Wortklangstätte  538.  517. 
Wortlantstätte  513,  538. 
Wortreste  513  u.  ft. 
Wortstnmmheit  ,513. 

—  reine,  527. 
Worttanbheit  522,  560. 

—  reine,  527  n.  ff.,  f)64. 
Wort  Verwechslungen  .524. 
Wortwurzeln,  Werkstätten  tllr  'lie,  i* 


Zerfall,  kömiger,  der  Nervenzelle  .? 
Zittern  bei  Kleinhimherden  *vU. 

—  halbseitiges,  338. 

—  myogenes.  339. 

—  neurogenes,  339. 

—  (>ostiiemipIegi8ches,  344». 
Zona  incerta  47. 
Zweihügel,  hinterer,  54,  55. 

—  vorderer,  54,  434. 
Zwischenhim  586. 


K.  u.  k.  Hofbucbdniekerei  Jm.  FetehUngB«  litoi,  Uß^  f« 
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N91    Specleile  Pathologie 
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